
























NORJALAISTEN METSÄKISSOJEN  











Eläinlääketieteen lisensiaatin tutkielma 2015 
Annukka Salo, eläinlääketieteen kandidaatti 
Helsingin yliopisto, Eläinlääketieteellinen tiedekunta 




Tiedekunta - Fakultet - Faculty 
Eläinlääketieteellinen 
 
Osasto - Avdelning – Department 
Eläinlääketieteellisten biotieteiden osasto 
Tekijä - Författare - Author 
Annukka Salo 
 
Työn nimi - Arbetets titel - Title 
 
Norjalaisten metsäkissojen terveystietojen kartoitus Suomessa 
Oppiaine  - Läroämne - Subject 
Mikrobiologian ja epidemiologian oppiaine sekä genetiikan oppiaine 
 
Työn laji - Arbetets art - Level 
Lisensiaatin tutkielma 
 
Aika - Datum - Month and year 
03/2015 
 
Sivumäärä - Sidoantal - Number of pages 
66 
Tiivistelmä - Referat – Abstract 
Tässä tutkimuksessa selvitettiin sairauksien ja ongelmien esiintyvyyttä norjalaisilla metsäkissoilla Suomessa. Ensisi-
jaisena tavoitteena oli kerätä tietoa rodulla esiintyvistä sairauksista, mutta samalla selvitettiin myös kissojen taustatie-
toja (kissan ja vanhempien rekisteröintitiedot, sukupuoli, ikä, paino, synnyinmaa, vieroitus- ja omistajalle saapu-
misikä, elinympäristö, ravinto, veriryhmä), perinnöllisten sairauksien (glykogeenin kertymäsairaus tyyppi IV ja hy-
pertrofinen kardiomyopatia) varalta tehtyjä tutkimuksia ja niiden tuloksia, kuolinsyitä ja jalostukseen liittyviä tekijöi-
tä (kasvattajien osuus, pentujen ja pentueiden kissakohtainen määrä, kissan käyttö jalostukseen tulevaisuudessa). 
Rotukissoilla, kuten norjalaisilla metsäkissoilla, ei ole aiemmin Suomessa tehty terveystietojen kartoitusta tieteelli-
sesti tai yhtä kattavasti kuin tässä tutkimuksessa. Tutkimusta tehdessä ei myöskään ollut tiedossa vastaavanlaisia 
tutkimuksia ulkomailta. Nollahypoteesina oli, että norjalaisilta metsäkissoilta ei löytyisi mitään sairautta epätavallisen 
paljon. 
 
Tutkimus toteutettiin sähköisen kyselylomakkeen avulla. Tavoitteena oli kerätä 400 kissan terveystiedot. Tietoja 
kerättiin kolmen kuukauden ajan vuonna 2012 ja niitä saatiin 604 kissalta. Tutkimustulosten perusteella todettiin, että 
yleisimmät eläinlääkärissä todetut sairaudet ja ongelmat kuuluivat suun ja hampaiden (11,4 %), munuaisten ja virtsa-
teiden (9,6 %) ja sukupuolielinten (6,8 %) sairauksiin ja ongelmiin. Omistajien itse toteamat ongelmat liittyivät 
useimmin käytöshäiriöihin (35,3 %). Käytöshäiriöiden osuus oli odotettua korkeampi ja joitain sairauksia, kuten 
korvasairauksia, esiintyi odotettua vähemmän. 
 
Saavutettu otoskoko on tilastollisesti riittävä kuvaamaan norjalaisilla metsäkissoilla esiintyvien sairauksien ja ongel-
mien esiintyvyyttä Suomessa. Useimpien taustatietojen osalta saatiin myös riittävän kattavasti tietoa, jotta tuloksia 
voidaan yleistää koskemaan koko populaatiota. Kunkin elin- tai ongelmaryhmän osalta on kuvattu yksittäisten saira-
uksien ja ongelmien jakauma ryhmän sisäisesti, jotta todennäköisimmät ja harvinaisimmat ryhmänsisäiset sairaudet 
saataisiin selville. Nämä luvut kuvaavat luotettavasti niiden jakaumaa vain tutkimuksen kissoilla. Sama pätee kuolin-
syihin. 
 
Tämän tutkimuksen tuloksista on apua etenkin norjalaisten metsäkissojen kasvattajille. Tiedostamalla rodun keskei-
simmät ongelmat, voidaan niiden ehkäisemiseen kiinnittää huomiota jalostuksessa ja valistaa kissojen omistajia 
todennäköisimmistä terveysongelmista. Tutkimuksen tuloksia voidaan hyödyntää rodulle rakennettavassa terveystie-
torekisterissä ja jalostuksen tavoiteohjelmassa. Eläinlääkäreille tulokset antavat tärkeää tietoa mihin ongelmiin rodul-
la pitäisi erityisesti kiinnittää huomiota. Lisäksi tutkimus edesauttaa ja kannustaa kaikkien suomalaisten kissojen 
terveystietojen keräystä. Tutkimus on myös ollut osa laajempaa käynnissä olevaa kissojen geenitutkimushanketta 
Suomessa (Kissojen geenitutkimus 2015). 
 
 
Avainsanat - Nyckelord - Keywords 
Norjalainen metsäkissa, rotukissa, terveystiedot, yleisimmät sairaudet, perinnölliset sairaudet, kartoitustutkimus, 
kyselytutkimus 
 
Säilytyspaikka - Förvaringställe - Where deposited 
Eläinlääke- ja elintarviketieteiden talon (EE-talo) Oppimiskeskus 
 
Työn johtaja (tiedekunnan professori tai dosentti) ja ohjaaja(t) - Instruktör och ledare - Director and Supervisor(s) 
Professori Hannes Lohi (johtaja) 
Dosentti Anna-Maija Virtala (ohjaaja) 
  
Sisällys 
1 JOHDANTO .............................................................................................................................. 1 
2 KIRJALLISUUSKATSAUS...................................................................................................... 2 
2.1 Rodun taustat ..................................................................................................................... 2 
2.2 Norjalaisilla metsäkissoilla todettuja perinnöllisiä sairauksia ........................................... 3 
2.2.1 Glykogeenin kertymäsairaus tyyppi IV ........................................................................ 3 
2.2.2 Hypertrofinen kardiomyopatia ..................................................................................... 5 
2.2.3 Lonkkanivelen kasvuhäiriö .......................................................................................... 7 
2.2.4 Pyruvaattikinaasipuutos ............................................................................................... 8 
2.3 Sairauksien ja kuolinsyiden esiintyvyys kissoilla aiempien tutkimusten perusteella ........ 9 
2.4 Kissojen tautirekisterit ..................................................................................................... 11 
3 AINEISTO JA MENETELMÄT ............................................................................................. 13 
4 TULOKSET ............................................................................................................................. 15 
5 POHDINTA ............................................................................................................................. 30 
6 TIETOPAKETTI TUTKIMUKSESSA ILMENNEISTÄ YLEISIMMISTÄ SAIRAUKSISTA 
JA ONGELMISTA ..................................................................................................................... 36 
6.1 Suuontelon ja hampaiden sairaudet .................................................................................. 36 
6.1.2 Hampaiden määrä ja rakenne ..................................................................................... 38 
6.1.3 Plakki ja hammaskivi ................................................................................................. 38 
6.1.3 Purentaviat ................................................................................................................. 39 
6.1.4 Hampaan kiinnityskudoksen sairaudet ....................................................................... 41 
6.1.5 Ientulehdus ................................................................................................................. 41 
6.1.6 Hampaan kiinnityskudoksen tulehdus ........................................................................ 42 
6.1.7 Hammasjuurisyöpymä................................................................................................ 43 
6.2 Munuaisten ja virtsateiden sairaudet ................................................................................ 45 
6.2.1 Munuaisten vajaatoiminta .......................................................................................... 45 
6.2.2 Alempien virtsateiden sairaudet ................................................................................. 48 
6.2.2.1 Selittämätön virtsarakon tulehdus ........................................................................... 50 
6.2.2.2 Virtsateiden bakteeriperäiset tulehdukset ................................................................ 51 
6.2.2.3 Virtsakivet ............................................................................................................... 52 
6.3 Käytöshäiriöt .................................................................................................................... 54 
6.3.1 Käyttäytymisen kehittymiseen vaikuttavat tekijät ..................................................... 54 
6.3.2 Kissojen sosiaalinen vuorovaikutus ........................................................................... 55 
6.3.3 Käytöshäiriöiden määritelmä ja merkitys .................................................................. 56 
 6.3.4 Käytöshäiriöihin puuttuminen ja niiden ehkäiseminen  ............................................. 58 
6.3.5 Eliminaatio-ongelma ja merkkailu ............................................................................. 61 
6.3.6 Aggressiivinen ja pelokas käyttäytyminen ................................................................. 63 
6.3.7 Pakko-oireet ............................................................................................................... 65 
7 LÄHDELUETTELO ................................................................................................................ 66 
8 KIITOKSET ............................................................................................................................. 77 
9 LIITTEET ................................................................................................................................ 78 



















Norjalainen metsäkissa on Suomen suosituimpia kissarotuja, mutta rodulla esiintyvistä 
terveydellisistä ongelmista ei ole olemassa paljonkaan tietoa Suomessa tai kansainväli-
sesti. Rodulla ei myöskään ole olemassa perinnöllisten vikojen ja sairauksien vastusta-
misohjelmaa. Rotukissojen sairauksien kartoitusta on ylipäätään tehty tieteellisesti hy-
vin vähän. Terveystietojen kerääminen ei rotukissoilla ole vielä läheskään samalla tasol-
la, kuin esimerkiksi tuotantoeläimillä ja koirilla (Naseva 2015, Sikava 2015, Suomen 
Kennelliitto 2015). Terveystietojen kartoitus on kuitenkin ensisijaisen tärkeää, jotta saa-
taisiin luotettavaa tietoa kasvattajien avuksi ja siten ylläpidettyä rodulle tyypillisiä omi-
naisuuksia ja ehkäistä perinnöllisten sairauksien esiintymistä. 
 
Tutkielma alkaa kirjallisuuskatsauksella, jossa esitellään norjalaisen metsäkissan tausta-
tietoja historian ja rotumääritelmän osalta sekä rodun perinnöllisiksi todettuja ja vahvas-
ti perinnöllisiksi epäiltyjä sairauksia. Seuraavaksi perehdytään kissojen sairauksien ja 
kuolinsyiden esiintyvyyteen aiempien tutkimusten perusteella ja kissojen tautirekiste-
reihin. Tutkimuksen osalta aineisto ja menetelmät osuudessa kuvataan tutkimuksen to-
teutus ja käytetyt menetelmät. Tämän jälkeen esitellään tutkimuksen tulokset. Pohdin-
nassa verrataan kirjallisuuskatsauksen ja tutkimuksen tuloksia, sekä pohditaan tulosten 
merkitystä ja tutkimuksen tavoitteita. Lopuksi on laadittu tietopaketti tutkimuksessa 
ilmenneistä kolmesta yleisimmästä sairaus- ja ongelma-aihealueesta. Kunkin aihealueen 
sairauksien osalta perehdytään lyhyesti muun muassa niiden esiintyvyyteen, oireisiin, 
taustalla oleviin tekijöihin ja diagnostiikkaan. 
 
Työn ensisijaisena tarkoituksena oli kartoittaa Suomen norjalaisilla metsäkissoilla esiin-
tyvät sairaudet ja terveydelliset ongelmat sekä niiden yleisyys. Nollahypoteesina oli, 
että rodulla ei esiintyisi mitään sairautta epätavallisen paljon. Lisäksi haluttiin selvittää 
rodun taustoihin, kuolinsyihin ja jalostukseen liittyviä tekijöitä. Norjalaisten metsäkis-
sojen terveydentilanteen kartoituksen lisäksi tutkimuksen tavoitteena oli edesauttaa jat-




2.1 Rodun taustat 
Norjalainen metsäkissa on Suomen suosituimpia kissarotuja. Niitä rekisteröitiin vuosina 
2000–2011 yhteensä 3790 kappaletta, mikä teki rodusta neljänneksi suosituimman kis-
sarodun Suomessa vuonna 2011 (Suomen Kissaliitto 2012). Vuonna 2011 kasvattajia oli 
noin 70 ja Norjalainen metsäkissa -yhdistykseen kuului noin 550 jäsentä (Norjalainen 
metsäkissa ry 2012).   
Norjalainen metsäkissa sai hyväksytyn rotumääritelmän FIFe:ltä (Federation Interna-
tionale Feline) vuonna 1977 (Norjalainen metsäkissa ry 2012). Rodun juurien kerrotaan 
vievän Norjan metsiin, jonne sen sanotaan kulkeutuneen viikinkien ja ristiretkeläisten 
mukana. Kissojen arvellaan kehittyneen luonnonvalinnan seurauksena, jonka vuoksi 
terveimpien ja kestävimpien yksilöiden uskotaan selviytyneen jatkamaan sukua. Tähän 
pohjautuvat uskomukset rodun hyvästä terveydestä (Suomen Kissaliitto 2012). 
 
Tällä hetkellä Suomessa elävien norjalaisten metsäkissojen perimään on luultavimmin 
vaikuttanut huomattavasti 1970-luvulla jalostukseen käytetty Pan`s Truls-niminen sii-
tosuros, joka toimi myös rotumääritelmän mallina (Norjalainen metsäkissa ry 2012). 
Yleisesti epäillään, että kyseisen kissan runsas käyttö jalostuksessa lisäsi norjalaisten 
metsäkissojen sukusiitosprosenttia. Kasvattajien keskuudessa kuitenkin uskotaan, että 
norjalaisten metsäkissojen populaatio olisi säästynyt vakavimmilta perinnöllisiltä on-
gelmilta, joita korkeat sukusiitosprosentit voivat aiheuttaa (Sinkko, henkilökohtainen 
tiedonanto). 
 
Ulkonäöllisesti norjalainen metsäkissa on suuri, voimakasrakenteinen ja puolipitkäkar-
vainen kissa. Kolmionmuotoinen pää, suuret ja hiukan vinot silmät, korkeat takajalat 
sekä suuret ja tupsulliset korvat ovat norjalaiselle metsäkissalle ominaisia piirteitä (kuva 
1). Luonteeltaan norjalaista metsäkissaa pidetään muun muassa seurallisena ja ystävälli-














Kuva 1. Norjalainen metsäkissa (Kuva: Sari Sinkko) 
2.2 Norjalaisilla metsäkissoilla todettuja perinnöllisiä sairauksia 
2.2.1 Glykogeenin kertymäsairaus tyyppi IV 
Glykogeenin kertymäsairauksiin kuuluu joukko perinnöllisiä sairauksia (tyypit I-V), 
joista glykogeenin kertymäsairaus tyyppi IV (GSD-IV tai amylopektinoosi) on osoitettu 
perinnölliseksi vain norjalaisilla metsäkissoilla (Fyfe ym. 1992). Kyseessä on au-
tosomaalisesti (ei vaikuta sukupuolen periytymiseen) ja resessiivisesti (peittyvästi) pe-
riytyvä, harvinainen ja vakava sairaus (Fyfe ym. 2007). Sairauteen ei ole olemassa hoi-
toa ja se johtaa väistämättä kuolemaan jo nuorella iällä (Gaschen ym. 2004). Epäillään, 
että sairauden perinnöllisyyden taustalla olisi siitosuros, joka tuotiin 1980-luvulla Eu-
roopasta Yhdysvaltoihin (Gaschen ym. 2004). 
 
GSD-IV:n esiintyvyydestä norjalaisilla metsäkissoilla on muutamia tutkimuksia ja arvi-
oita. Yhdysvalloissa tehdyssä tutkimuksessa saatiin GBE1-geenimutaation esiintyvyy-
deksi norjalaisilla metsäkissoilla (N=402) seuraavat tulokset: sairaita kissoja geenimu-
taation suhteen oli 0,01 % ja kantajia 14,4 % (Fyfe ym. 2007). Geenitestejä tekevät la-
boratoriot (muun muassa Antagene, Genindexe ja Laboklin) ovat saaneet vaihtelevia 
arvioita GBE1-geenimutaation esiintyvyydestä Yhdysvalloissa, Ranskassa ja Saksassa 
(Peterschmitt 2008). Arvioiden mukaan Yhdysvalloissa mutaation kantajia olisi norja-
laisista metsäkissoista noin 15 % ja sairaita 0,7 %. Ranskassa vastaavat luvut ovat 12 % 
ja 0,4 % ja Saksassa puolestaan 9 % ja 0,2 % (Peterschmitt 2008). PawPeds-
tietokantaan (julkaisee sukutauluja ja raportoi perinnöllisistä sairauksista) ilmoitettujen 
geenitestien tulosten perusteella Euroopassa esiintyy sairauden kantajia noin 12 % nor-
jalaisista metsäkissoista (PawPeds 2015). 
 
Glykogeenin synteesi on elimistön normaalin toiminnan kannalta elintärkeää. Glyko-
geeni toimii varastomuotona glukoosille, joka on solujen pääasiallinen energianlähde. 
4 
 
Glykogeeni koostuu useiden glukoosimolekyylien ketjusta. Glukoosia varastoidaan gly-
kogeeninä enimmäkseen maksa- ja lihassoluihin, josta glukoosia voidaan vapauttaa so-
lujen käyttöön tarvittaessa (Fyfe ym. 2007). 
 
Glykogeenin kertymäsairaus tyyppi IV johtuu monimutkaisista uudelleenjärjestäytymi-
sistä GBE1-geenissä (Fyfe ym. 2007) (GBE=glycogen branching entsyme 1 tai α-1-6-
glycosyl-transferase protein) (Peterschmitt 2008). Normaalisti GBE1-geeni osallistuu 
glykogeenin synteesiin pilkkomalla glykogeenia glukoosiksi ja siten säätelee GBE:n 
tuotantoa. Mutaatio GBE1-geenissä johtaa mRNA:n (lähetti-ribonukleiinihappo) puut-
teelliseen tuotantoon. Syntyvä lopputuote on epävakaa ja huonosti liukeneva (Fyfe ym. 
2007). 
 
Sairailla kissoilla kertyy glykogeeniä lihassoluihin, maksasoluihin ja hermosoluihin, 
mistä seuraa kuolemaan johtavia elinvaurioita (Fyfe ym. 2007). Glykogeenin kertymä-
sairaus tyyppi IV johtaa yleensä kuolemaan jo ennen syntymää, mutta on tiedossa tapa-
uksia, joissa pennut ovat selvinneet useamman kuukauden, joskus jopa vuoden ikäisiksi 
(Peterschmitt 2008). Oireina on havaittu muun muassa korkeaa kuumetta, yleistynyttä 
lihasten tärinää, joka ilmenee aluksi jaksoittaisena ja myöhemmin jatkuvana, yleistynyt-
tä voimattomuutta, ”bunny hopping” (epänormaalia etenemistä hyppimällä) ja lihasten 
surkastumista (Fyfe ym. 1992). Oireet voimistuvat usein nopeasti edeten neliraajahalva-
ukseen, voimakkaisiin lihasten supistumisiin (Gaschen ym. 2004) ja maksavaurioihin 
(Fyfe ym. 2007). Etenkin hermoihin liittyvissä kudoksissa, luustolihaksissa ja sydänli-
haksessa tavataan voimakasta surkastumista (Gaschen ym. 2004). Usein jo hyvin aikai-
sessa vaiheessa ilmenevä alhainen verensokeri johtaa nopeasti sydämen ja hengityselin-
ten vajaatoimintaan, koomaan ja kuolemaan (Peterschmitt 2008). 
 
Diagnostiikassa voidaan taustatietojen ja tyypillisten oireiden lisäksi käyttää apuna 
muun muassa EMG:tä (elektromyografia eli lihassähkökäyrä), jossa havaitaan muun 
muassa poikkeamia lihasten värähtelypotentiaalissa. Hermojen johtumisnopeus säilyy 
yleensä normaalina. Sydämen ultraäänitutkimuksessa havaitaan kammiolihasten liika-
kasvua. Laboratoriokokeissa nähdään yleensä seerumin kohonneet kreatiniini- ja ALAT 




Sairauden ilmenemiseksi tulee kissan olla mutaation suhteen homotsygootti (samaperin-
täinen), jolloin kissa on perinyt molemmilta vanhemmiltaan mutaation suhteen kaksi 
samanlaista alleelia (geenin vaihtoehtoinen muoto) (Peterschmitt 2008). Mikäli toinen 
vanhempi on mutaation kantaja (heterotsygootti GBE1-geenin suhteen) ja saa jälkeläisiä 
terveen yksilön kanssa, tilastollisesti 50 % jälkeläisiä on geenimutaation kantajia ja 
50 % on vapaita sen suhteen. Kahden kantajan jälkeläisistä on tilastollisesti 25 % sairai-
ta, 25 % terveitä ja 50 % kantajia (Peterschmitt 2008). GBE1-geenimutaation tunnistuk-
sen jälkeen, on rodulle kehitetty DNA-pohjainen kaupallinen geenitesti, jolla voidaan 
seuloa kyseisen geenimutaation kantajat norjalaisten metsäkissojen populaatiosta (Fyfe 
ym. 2007). Suomessa jalostukseen käytettävät kissat on tutkittava kyseisen geenimutaa-
tion varalta. Mutaation kantajat halutaan karsia kokonaan norjalaisten metsäkissojen 
jalostuspopulaatiosta Suomessa (Norjalainen metsäkissa ry 2015). 
2.2.2 Hypertrofinen kardiomyopatia 
Hypertrofinen kardiomyopatia on kissojen yleisin primaari sydänsairaus (Rishniw ym. 
2011). Se periytyy autosomaalisesti ja dominantisti (hallitsevasti). Sairauden ilmenemi-
seksi riittää siis, että jälkeläinen saa toiselta vanhemmaltaan geenimutaation (Lyons 
2010). Sairauden esiintyvyyden selvityksissä eri populaatioissa on saatu vaihtelevia 
tuloksia: 2,9 – 20 % (Godiksen ym. 2011, März ym. 2014, Rishniw ym. 2011). Hallitse-
vasta periytymistavasta huolimatta, sairauden syntyyn vaikuttavat myös ympäristöteki-
jät (Godiksen ym. 2011). 
 
Hypertrofisen kardiomyopatian epäillään vahvasti olevan perinnöllinen norjalaisilla 
metsäkissoilla (März ym. 2014). Sairautta on epäilty perinnölliseksi myös usealla muul-
la kissarodulla ja kotikissoilla (März ym. 2014). Sairaudelle altistava geenimutaatio on 
kuitenkin toistaiseksi löydetty vain maine cooneilta ja ragdolleilta (Ferasin 2009).  
Kummallakin rodulla mutaatio on löydetty MYBPC3 (myosin binding protein C 3)-
geenistä (März ym. 2014). Maine cooneilla kyseisestä geenistä on löydetty A31P-
mutaatio, joka muuttaa kodonissa 31 alaniinin proliiniksi (Lyons 2010). Ragdolleilta on 
löydetty R820W-mutaatio samasta geenistä kuin maine cooneilta ja se muuttaa arginii-
nin tryptofaaniksi kodonissa 820 (Meurs ym. 2007). 
 
Yksilöiden heterotsygoottisuudella ja homotsygoottisuudella on suuri vaikutus sairau-
den ilmenemiseen ja sen vakavuuteen (Godiksen ym. 2011). Mutaation suhteen homo-
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tsygoottiset kissat välittävät mutaation poikkeuksetta jälkeläisilleen sekä kehittävät to-
dennäköisemmin hypertrofisen kardiomyopatian aggressiivisemman muodon (Lyons 
2010). Godiksen ym. (2011) tekemän tutkimuksen mukaan mutaation suhteen hetero-
tsygooteilla maine cooneilla (N=89) taudin esiintyvyys oli 2,4 %, kun taas mutaatiolle 
homotsygoottisten maine coonien (N=18) joukossa esiintyvyys oli 50 %. Mutaatio 
DNA:ssa altistaa voimakkaasti sairauden ilmenemiselle, mutta ei kuitenkaan aina tar-
koita taudin ilmentämistä (Lyons 2010). Maine cooneilla on raportoitu tapauksia, joissa 
hypertrofiseen kardiomyopatiaan sairastuneet kissat eivät ole A31P-mutaation kantajia. 
Tämä tarkoittaa, että kaikkia sairaudelle altistavia tekijöitä ja geenimutaatioita ei vielä 
tunneta (Longeri ym. 2013). 
 
Sydämen patologiset muutokset ovat palautumattomia ja ne vaihtelevat lievistä vakaviin 
riippuen taudin aggressiivisuudesta ja kestosta (Godiksen ym. 2011). Patologiset muu-
tokset sydämessä aiheuttavat diastolisen ja mahdollisesti systolisen verenpaineen nou-
sua, hapenpuutetta ja neurohormonaalisia muutoksia (Ferasin 2009). Oireet vaihtelevat 
subkliinisestä (oireettomasta) muodosta äkkikuolemaan (Rishniw ym. 2011). Tyypillisiä 
oireita niiden ilmaantuessa ovat klassiset sydämen vajaatoiminnan oireet, joihin kuulu-
vat muun muassa hengitysvaikeudet (nesteen kertymisestä keuhkoihin), apatia ja rytmi-
häiriöt. Oireet aiheutuvat sydämen kongestiivisesta (ahtauttavasta) vajaatoiminnasta 
(McGavin & Zachary 2007). Sairauteen liittyy kohonnut aortan tromboemboliariski 
(tromboembolilla tarkoitetaan verisuonen tukkeutumista verenkierron mukana muualta 
tulleen hyytymän johdosta). Tyypillisesti tromboemboli voi aiheuttaa tukkeuman aortan 
kaudaalipäähän (hännänpuoleiseen suuntaan) (Rishniw ym. 2011), jolloin seurauksena 
voi olla yhden tai molempien takajalkojen kivuliaat halvausoireet (McGavin & Zachary 
2007). 
 
Diagnostiikassa käytetään ensisijaisesti sydämen ultraäänitutkimusta (Trehiou-Sechi 
ym. 2012). Muita käytettyjä menetelmiä ovat muun muassa sydänsähkökäyrä, histopa-
tologinen tutkimus (mikroskooppinen tutkimus kudosmuutoksien varalta), röntgen- ja 
magneettikuvantaminen (Ferasin 2009). Tyypillisesti sydämen ultraäänitutkimuksessa 
havaitaan etenkin sydämen vasemman kammion vapaan seinämän tai kammioiden väli-
seinämän yleistynyttä, symmetristä tai asymmetristä paksuuntumista. Myös sydämen 
oikealla puolella saatetaan havaita muutoksia (Trehiou-Sechi ym. 2012). Sydämen sei-
nämien suurentuessa sarkomeerien (sydänlihassolun toiminnallisten yksikköjen) ja mi-
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tokondrioiden (soluhengitysyksikköjen) määrä lisääntyy, jolloin sydänlihassolujen ha-
pentarve lisääntyy. Puutteellisesta verisuonituksesta seuraa sydänsolujen sidekudostu-
mista (Ferasin 2009). Alttiutta sairastua hypertrofiseen kardiomyopatiaan voidaan sel-
vittää myös geenitesteillä. Tällä hetkellä markkinoilla on tarjolla geenitestejä vain mai-
ne coon- ja ragdoll-rotuisille kissoille (Ferasin 2009).  
März ym. (2014) tutkimuksessa seulottiin norjalaisilla metsäkissoilla (N=53) perinnölli-
sen sydänsairauden aiheuttamia muutoksia sydämen ultraäänitutkimuksessa ja histopa-
tologisesti. Tutkimuksessa selvitettiin sydämen muutoksia huomioiden se, että hypertro-
fisen kardiomyopatian lisäksi kissoilla voi esiintyä samanaikaisesti restriktiiviseen kar-
diomyopatiaan (RCM) liittyviä muutoksia. Restriktiivinen kardiomyopatia on harvinai-
sempi sydänsairaus, kuin hypertrofinen kardiomyopatia ja se jaetaan tyypillisesti kah-
teen muotoon: endokardiaaliseen (sydämen sisäkalvoon liittyvään) ja myokardiaaliseen 
(sydänlihakseen liittyvään). Näistä kumpikin muoto nähdään ultraäänellä sydämen 
eteisten laajenemisena vasemman kammion ollessa normaalin paksuinen (März ym. 
2014).  März ym. (2014) tekemässä tutkimuksessa havaittiin, että tyypillisesti kissoilla, 
joilla oli muutoksia sydämessä, ei ollut sivuääntä tai vasemman kammion ahtaumaa. 
Vasen kammio oli usealla tutkimuksen kissalla lievästi suurentunut. Johtopäätöksenä 
pidettiin sitä, että norjalaisille metsäkissoille perinnöllisenä pidetyssä sydänsairaudessa 
on piirteitä sekä hypertrofisesta että restriktiivisestä kardiomyopatiasta (März ym. 
2014). 
 
Norjalainen metsäkissa ry suosittelee jalostukseen käytettävien kissojen seulomista sy-
dämen muutosten varalta ultraäänitutkimuksella (Norjalainen metsäkissa 2015). Paw-
Peds-tietokannan (2015) mukaan kasvatukseen käytettävien kissojen sydämen ultraääni-
tutkimus suositellaan tehtäväksi ensimmäisen kerran aikaisintaan vuoden iässä, minkä 
jälkeen se tulisi tehdä vuosittain 3-vuotiaaksi asti. Tämän jälkeen tutkimus tulisi tehdä 
viiden vuoden iässä ja tarvittaessa myös 8-vuotiaana, mikäli kissan jalostuksellinen arvo 
on korkea. Kissoja, joilla on mitään sydänsairauteen viittaavia muutoksia sydämessä, ei 
tule käyttää jalostukseen (PawPeds 2015). 
2.2.3 Lonkkanivelen kasvuhäiriö 
Lonkkanivelen kasvuhäiriön (lonkkadysplasia) kehittyminen kissalla on seurausta mo-
nesta tekijästä, joista perinnöllisyyttä pidetään yhtenä tärkeimmistä (Patsikas ym. 1998). 
Sairauden taustalla on lonkkanivelten epänormaali kehittyminen kasvun aikana. Reisi-
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luunpää ei asetu tiiviisti lonkkamaljaan, jonka seurauksena pintojen epätasaisuus aiheut-
taa hiljalleen nivelpinnan kulumista. Tämä johtaa tyypillisesti nivelrikkoon. Nivelrikko 
kehittyy usein vuosien aikana ja sen oireita (muun muassa liikkumishaluttomuus ja ki-
pu) kissalla on usein vaikea havaita, ennen kuin tilanne on edennyt pahaksi (Thrall 
2007). Lonkkien löysyyden tiedetään olevan riskitekijä lonkkadysplasiaan sairastuvilla 
(Keller ym. 1999). On epäilty, että suurikokoisilla rotukissoilla esiintyisi sairautta 
enemmän, mutta Haatajan (2013) tekemässä eläinlääketieteen lisensiaatin tutkielmassa 
ei voitu röntgenkuvantamisen avulla osoittaa tätä yhteyttä rotukissoilla. Lonkkadyspla-
siasta kärsivillä isokokoisilla kissoilla sen sijaan esiintyi todennäköisemmin nivelrikkoa 
kuin pienikokoisemmilla (Haataja 2013).  
Lonkkadysplasian diagnosoinnissa käytetään yleisimmin röntgenkuvantamista (Isola 
ym. 2005). Kissoilla lonkkadysplasiaa ei ole tutkittu yhtä paljon kuin koirilla. Lonkka-
dysplasian esiintyvyydestä kissoilla on saatu vaihtelevia tuloksia (6,6-21,1 %) (Keller 
ym. 1999, Newitt ym. 2009). Haatajan (2013) mukaan lonkkadysplasiaa esiintyi 10 % 
tutkituista norjalaisista metsäkissoista (N=20), joka on huomattavasti vähemmän kuin 
lonkkadysplasian esiintyvyys (25,5 %) tutkimuksen kaikilla kissoilla (N=110). Norja-
lainen metsäkissa ry (2014) kiinnittää jalostuksessa huomiota kissojen terveeseen luus-
ton rakenteeseen. Yksilöt, joilla on luustossa muutoksia, tulee sulkea jalostuksen ulko-
puolelle (Norjalainen metsäkissa ry 2015). 
2.2.4 Pyruvaattikinaasipuutos 
Pyruvaattikinaasipuutos (pyruvate kinase deficiency, PK deficiency) on autosomaalises-
ti ja resessiivisesti periytyvä sairaus, joka johtaa hemolyyttiseen (punasoluja hajotta-
vaan) anemiaan (Grahn ym. 2012). Punasoluissa ei ole muiden solujen tapaan mito-
kondrioita, joten niiden hapensaanti on riippuvaista monivaiheisesta ja hapettomasti 
tapahtuvasta glykolyysistä (Barrs ym. 2009). Pyruvaattikinaasi on entsyymi, joka no-
peuttaa yhtä glykolyysin vaiheista ja parantaa siten punasolujen energiansaantia. Pyru-
vaattikinaasin puutteessa punasolut hajoavat ennenaikaisesti, johon luuydin reagoi va-
pauttamalla verenkiertoon runsaasti epäkypsiä punasoluja (retikulosyyttejä) (Grahn ym. 
2012). Seurauksena on krooninen hemolyyttinen anemia (Barrs ym. 2009). 
 
Oireina kissalla voi olla muun muassa apaattisuutta, ripulia, ruokahalun puutetta ja pai-
non putoamista. Eläinlääkärissä löydöksinä on usein muun muassa vaaleat tai kellertä-
vät limakalvot, kohonneet plasman globuliini- ja bilirubiinipitoisuudet, suurentunut per-
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na ja kohonneet seerumin maksa-arvot (Grahn ym. 2012). Kliiniset oireet kissalla huo-
mataan usein nuorena tai aikuisena. Pyruvaattikinaasin puutosta on raporttien mukaan 
esiintynyt kissoilla, joiden ikä on vaihdellut muutamasta kuukaudesta kahdeksaan vuo-
teen (Grahn ym. 2012, Mansfield & Clark 2005). 
 
Sairaus on todettu perinnölliseksi usealla kissarodulla, kuten abyssinialaisilla ja somali-
kissoilla. Sille altistava mutaatio R/L-PK-geenissä on löydetty myös norjalaisilta metsä-
kissoilta (Barrs ym. 2009). Geenimutaatio ei automaattisesti tarkoita sairauden ilmaan-
tumista (Suomen Kissaliitto 2015), mutta mutaation löytymisen jälkeen geenitestaus 
kantajien varalta on yleistynyt (Norjalainen metsäkissa ry 2014). PawPeds-tietokannan 
(2015) norjalaisista metsäkissoista, joille oli ilmoitettu geenitestin tulos (N=67), geeni-
mutaation kantajia oli 0,01 %. Näyttöä sairauden ilmenemisestä norjalaisilla metsäkis-
soilla ei kuitenkaan ole (PawPeds 2015). Grahn ym. (2012) suosittelee geenitestausta 
norjalaisilla metsäkissoilla. Kahta geenimutaation kantajaa ei tule käyttää yhdessä jalos-
tukseen (PawPeds 2015). 
  
2.3 Sairauksien ja kuolinsyiden esiintyvyys kissoilla aiempien tutki-
musten perusteella 
Laajempia tieteellisiä tutkimuksia sairauksien esiintyvyyksistä kissoilla on tehty muun 
muassa Englannissa (O’Neill ym. 2014), Yhdysvalloissa (Freeman ym. 2006, Lund ym. 
2014) ja Australiassa (Freeman ym. 2006). Ruotsissa on selvitetty kissojen sairastuvuut-
ta (Egenvall ym. 2009) ja kuolleisuutta vakuutusyhtiön tietojen perusteella (Egenvall 
ym. 2010). Belgiassa on selvitetty sairauksien esiintyvyyttä omistajien mielestä terveillä 
kissoilla (Paepe ym. 2013). 
O’Neill ym. (2014) selvittivät yleisimpiä kissojen sairauksia Englannissa. Kissojen 
(N=3584) tiedot kerättiin yksityisiltä eläinlääkäriasemilta (N=88). Rotukissoja oli 10,5 
% tutkimuksen kissoista. Yleisimmät kissarodut olivat brittiläiset lyhytkarvakissat, per-
sialaiset, burmakissat, bengalit, ragdollit, pyhä birmat ja siamilaiset. Norjalaisten met-
säkissojen osuudesta tutkimuksessa ei ole tietoa. Keskipaino otoksen kissoilla oli 4,4 kg 
ja keski-ikä 4,5 vuotta. Yleisimmät ongelmat ja sairaudet, joiden takia kissa vietiin 
eläinlääkäriin, liittyivät suuhun ja hampaisiin (13,9 %, 95 % LV (luottamusväli) 12,5-
15,4), kirppu-tartuntoihin (8,0 %, 95 % LV 7,0-8,9), lihavuuteen (6,7 %, 95 % LV 5,7-
10 
 
7,6), sydämen sivuääneen (5,0 %, 95 % LV 4,1-5,8) ja tapaturmiin (4,6 %, 95 % LV 
3,8-5,3) (O’Neill 2014). 
Lund ym. (2014) tekivät Yhdysvalloissa vastaavanlaisen tutkimuksen kuin O’Neill ym. 
(2012). Eläinlääkäriasemilta (N=52) kerättiin koirien ja kissojen terveystietoja. Tutki-
muksen kissojen (N=15 226) keski-ikä oli 4,3 vuotta. Yleisimmät rodut kotikissojen 
jälkeen olivat siamilaiset, persialaiset, himalajan kissat ja manx-rotuiset kissat. Norja-
laisten metsäkissojen osuutta tutkimuksen kissoista ei ole tiedossa. Yleisimmät syyt, 
joiden vuoksi kissa tuotiin eläinlääkäriin, liittyivät munuaisten ja virtsateiden sairauk-
siin sekä ruokahaluttomuuteen. Kuitenkin yleisimmät löydökset kissoilla liittyivät suun 
ja hampaiden ongelmiin: hammaskiveä todettiin 24,2 prosentilla kissoista (95 % LV 
23,6-24,9), ientulehdusta 13,1 prosentilla (95 % LV 12,5-13,6) ja joku muu hampaisiin 
liittyvä sairaus 3,0 prosentilla (95 % LV 2,7-3,2). Terveiksi todettiin 9,5 % (95 % LV 
9,1-10,0) eläinlääkärin vastaanotolle tuoduista kissoista. Seuraavaksi yleisimmät on-
gelmat ja sairaudet olivat kirpputartunta (9,2 %, 95 % LV 8,7-9,6), korvapunkkitartunta 
(7,4 %,95 % LV 7,0-7,9), paiseet (6,5 %, 95 % LV 6,1-6,9), hengitystiesairaudet (5,0 
%, 95 % LV 4,6-5,3), toisen kissan aiheuttama puremahaava (4,7 %, 95 % LV 4,4-5,0) 
ja heisimatotartunta (3,3 %, 95 % LV 3,1-3,6) (Lund ym. 2014). 
Sairauksien esiintyvyyttä sekä terapeuttisten ruokavalmisteiden ja lisäravinteiden käyt-
töä selvitettiin Australiassa ja Yhdysvalloissa koirilla ja kissoilla (yhteensä koirat ja 
kissat N=1104) tehdyssä kyselytutkimuksessa (Freeman ym. 2006). Tutkimuksessa soi-
tettiin satunnaisesti valituille eläinten omistajille ja mukaan tutkimukseen saatiin 469 
kissan tiedot. Kissojen keski-ikä oli 5 vuotta. Omistajista 16 % ilmoitti eläimellään ole-
van vähintään yksi sairaus. Kuitenkin vain 1 % omistajista koki eläimensä sairaaksi. 
Monet omistajat (32 %) ilmoittivat eläimensä olevan ylipainoinen, mutta vain 0,01 % 
omistajista ajatteli sen aiheuttavan terveysongelmia eläimelleen. Yleisimmät omistajien 
ilmoittamat sairaudet tai ongelmat kissoilla olivat hammaskivi (2,3 %), alempien virtsa-
teiden sairaudet (2,1 %), ruoansulatuskanavan ongelmat tai maksasairaudet (1,7 %), 
diabetes mellitus (1,5 %) ja sydämeen, infektiosairauksiin, luuston ja lihaksiin tai mu-
nuaisiin liittyvät sairaudet (1,1 %). Kyselyn eläimistä terapeuttisia ruokavalmisteita sai 
2,5 % ja ravintolisiä 9,9 % (Freeman ym. 2006). 
Belgialaisessa tutkimuksessa tehtiin, eri ongelmien ja sairauksien seulomiseksi, terveys-
tarkastuksia eläinlääkärissä omistajien mielestä terveille ja yli 6-vuotiaille kissoille 
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(N=100) (Paepe ym. 2013). Tutkimuksen kissoista usealla oli ongelmia painon ja ve-
renpaineen kanssa. Lisäksi monelta kissalta löydettiin ientulehdus, sydämen sivuääni ja 
viiterajoista poikkeavia laboratorioarvoja verianalyyseissä. Tuloksista selviää, että yli 
10-vuotiailla kissoilla oli muun muassa selkeästi korkeampi verenpaine (p=0,0049) ja 
sydämen syke (p=0,014), useammin sydämen sivuääni (p=0,026) ja alhaisempi kunto-
luokka (p=0,031) verrattuna 6-10 vuoden ikäisiin kissoihin. Kaikista tutkimuksen kis-
soista, 14 kissalla todettiin kissan immuunikatovirus (FIV), kahdella krooninen munu-
aisten vajaatoiminta, yhdellä kilpirauhasen liikatoiminta ja yhdellä bakteeri-infektio 
virtsateissä (Paepe ym. 2013). 
Egenvall ym. (2010) tutkimuksessa selvitettiin Ruotsissa vakuutettujen kissojen sairas-
tuvuutta vakuutusyhtiöihin tulleiden korvaushakemusten (N=62 456) perusteella, vuosi-
en 1999–2006 aikana. Norjalaisten metsäkissojen, eurooppalaisten lyhytkarvaisten, 
maine coonien ja kotikissojen osalta korvaushakemusten määrä oli selkeästi alhaisempi 
kuin esimerkiksi siamilaisilla, burmankissoilla ja abyssinialaisilla kissoilla. Yleisimmät 
syyt korvaushakemuksen lähettämiselle liittyivät traumaperäisiin (20 %), ruoansulatus-
kanavaan (14 %), alempiin virtsateihin (13 %) ja epäspesifisiin oireisiin (12 %). Muut 
sairaudet ja ongelmat liittyivät ihoon, kasvainperäisiin, ylempiin virtsateihin, silmiin, 
infektioihin, liikuntaelimiin, hengityselimiin, sukupuolielimiin, neurologisiin, suuhun ja 
hampaisiin ja korviin (Egenvall ym. 2010). 
Ruotsissa on selvitetty vuosien 1999-2006 aikana vakuutusyhtiöiden tietoja alle 13-
vuotiaiden kissojen ilmoitetuista kuolinsyistä (N=4591) (Egenvall ym. 2009). Kuollei-
suuteen vaikuttivat ikä ja rotu, muttei sukupuoli. Persialaisten ja siamilaisten kissojen 
kuolleisuusprosentti oli korkeampi kuin muiden rotujen. Norjalaisia metsäkissoja tutki-
muksessa oli mukana 715 kissaa. Tutkimuksesta käy ilmi, että yleisimmät kuolemaan 
johtavat syyt liittyivät virtsatiesairauksiin (20 %), tapaturmiin (13 %), kasvaimiin (12 
%), tulehduksellisiin sairauksiin (10 %), sydänsairauksiin (9 %) ja ruoansulatuskanavan 
sairauksiin (8 %). Traumaperäiset kuolinsyyt olivat yleisimpiä kotikissoilla, norjalaisilla 
metsäkissoilla ja maine cooneilla (Egenvall ym. 2009). 
2.4 Kissojen tautirekisterit 
Kissojen terveyden kannalta on olennaista, että on olemassa tautirekistereitä, joista saa-
daan avoimesti luotettavaa tietoa. Rekistereiden tietoa voidaan hyödyntää kissojen ter-
veyden ja hyvinvoinnin parantamisessa (Houe ym. 2011). Kissojen tautirekistereistä 
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yksi tärkeimpiä on kansainvälinen ja internetpohjainen Pawpeds-tietokanta, johon on 
kerätty julkisesti näkyville satojen tuhansien kissojen sukutauluja. Sukutietoja voi hakea 
kissan virallisella nimellä. Tietokannasta löytyy myös rotukohtaista tietoa perinnöllisistä 
sairauksista ja niiden tutkimustuloksista kissoilla. Tietokanta on kasvattajien ja muiden 
rotuihin perehtyneiden vapaaehtoisten ylläpitämä. Tietokannasta löytyy myös joidenkin 
koirarotujen ja muiden eläinlajien tietoja, mutta rotukissojen osuus tietokannassa on 
suurin (PawPeds 2015). 
PawPeds antaa myös suosituksia ja ohjeita jalostukseen rotukohtaisista perinnöllisistä 
sairauksista. Norjalaisille metsäkissoille mainitut perinnölliset sairaudet ovat hypertro-
finen kardiomyopatia, glykogeenin kertymäsairaus tyyppi IV ja lonkkien kasvuhäiriöt. 
Muilla roduilla mainittuja sairauksia PawPeds-tietokannassa ovat pyruvaattikinaasipuu-
tostauti, gangliosidoosi (gangliosidin kertymäsairaus), etenevä verkkokalvon rappeuma 
ja perinnöllinen spinaalinen lihasatrofia (PawPeds 2015). 
SAVSNET-tietokannan (The Small Animal Veterinary Surveillance Network) tarkoi-
tuksena on seurata sairauksien esiintyvyyttä pääasiassa koirilla, kissoilla ja kaneilla 
Isossa-Britanniassa, edistää eläinten terveyttä ja hyvinvointia ja lisätä tietoutta eri saira-
uksien hallinnasta niin eläinten omistajille kuin hoidosta vastaaville ammattilaisille. 
Tilastoja kerätään Isossa-Britanniassa laboratorioiden tietokannoista ja eläinlääkä-
riasemien potilastietokannoista. Eläinlääkärit kirjaavat omistajien suostumuksella tietyt 
diagnoosit tai oireet tietokantaan vuorokauden sisällä käynnistä.  Klinikoilta tietokan-
taan tallennetaan tietoa eläinten ripulista, kutinasta, hengitystiesairauksista ja kasvaimis-
ta. Näiden lisäksi eläimistä kirjataan niiden ikä, sukupuoli, rotu, vapaamuotoinen eläin-
lääkärin selostus tapauksesta ja omistajan asuinpaikan postinumero. Laboratorioissa 
kerätään tietoa eläinten sukupuolen ja kastroinnin tai steriloinnin lisäksi koiran parvovi-
ruksesta sekä kissan kalikiviruksesta, herpesviruksesta ja immunokatoviruksesta (FIV) 
(SAVSNET 2015). 
SAVSNET-tietokantaan kerättiin yhteistyöklinikoilta 31 757 kissan tiedot aikavälillä 
syyskuu 2012–heinäkuu 2014. Laboratorioista puolestaan saatiin tammikuu 2012-
toukokuu 2014 välisenä aikana kerättyä tietoa 122 eri alueelta (postinumeron perusteel-
la). Kissojen lukumäärää ei ilmoitettu laboratorioissa kerättyjen tietojen osalta (SAVS-
NET 2015).  
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Australiassa on kehitetty muutamien tartunnallisten eläintautien seurantaan Disease 
WatchDog-tietokanta, johon pieneläinklinikoiden työntekijät rekisteröivät tautitapauk-
sia kissoilta ja koirilta. Tietokannasta voi seurata missä esikaupungeissa tauteja on 
esiintynyt ja kuinka paljon. Tarkoituksena on muun muassa ehkäistä ja hillitä tautien 
leviämistä sekä levittää tietoisuutta tautipurkauksissa. Kissojen osalta seurannassa ole-
via tauteja ja taudinaiheuttajia ovat kissojen tarttuva vatsakalvontulehdus (FIP= feline 
infectious pankreatitis), kissojen leukemiavirus, kalikivirus, herpesvirus ja kissarutto  
(Disease WatchDog 2015).  
Suomessa useat rotuyhdistykset ylläpitävät joko julkista tai salattua terveystietorekiste-
riä rodulle ominaisista perinnöllisistä sairauksista. Suomen Kissaliiton (2015) vuoden 
2014 pentujen rekisteröintitilastoissa seitsemän suosituimman kissarodun (ragdoll, mai-
ne coon, siperiankissa, cornish rex, norjalainen metsäkissa, brittiläinen ja pyhä birma) 
rotuyhdistyksistä julkista terveystietorekisteriä pitivät Suomen Maine Coon kissat 
(2015), Norjalainen metsäkissa ry (2015), Suomen Rex-Kissayhdistys ry (2015) ja Pyhä 
Birman Kissa ry (2015) (Suomen Brittikissat ry 2015, Suomen Ragdoll Kissayhdistys 
2015, Suomen Siperiankissat ry 2015). Useat rotuyhdistykset tai ulkopuolinen taho ovat 
keränneet tai ovat tätä kirjoitettaessa keräämässä terveystietoja (Burmakissan Ystävät ry 
2015, Suomen Eurooppalaiskissarengas r.y 2015, Pyhä Birman Kissa ry 2015, Suomen 
Maine Coon kissat 2015, Somakiss ry 2015) 
3 AINEISTO JA MENETELMÄT 
Norjalaisten metsäkissojen rotuyhdistys (Norjalainen metsäkissa ry) oli jo pitkään ha-
lunnut tehdä laajan selvityksen rodun terveydentilasta. Yhdistys halusi, että työ toteute-
taan yhteistyössä Helsingin yliopiston eläinlääketieteellisen tiedekunnan kanssa. Tutki-
muksen tukijaksi saatiin Royal Canin Finland Oy, joka lupasi lahjoittaa puolen vuoden 
kissanruoat yhdelle satunnaiselle kyselyyn vastanneelle omistajalle. 
Kohdepopulaatio oli laaja, joten tutkimusmenetelmänä käytettiin otantaan perustuvaa 
kartoitustutkimusta. Norjalaisten metsäkissojen populaatioksi Suomessa arvioitiin 4000 
kissaa (Norjalainen metsäkissa ry 2012) ja otoskoko laskettiin käyttäen WinEpiscope 
2.0-laskuria (Thrusfield ym. 2001). Otoskooksi saatiin tautiprevalenssilla 50 % (jotta 
saadaan suurin mahdollinen otoskoko), 95 % luottamustasolla ja sallimalla 5 %:n virhe 
351 kissaa. Saatu otoskoko pyöristettiin ylöspäin, jolloin tavoitteeksi muodostui saada 
vähintään 400 vastausta. 
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Tutkimus toteutettiin sähköisenä kyselynä Helsingin yliopiston e-lomakepalvelun avulla 
(Helsingin yliopisto E-lomakepalvelu 2012). Maaliskuussa 2012 tehtiin pilottikysely 
Norjalainen metsäkissa ry:n hallitukselle. Vastausten ja saadun palautteen perusteella 
kyselyä muokattiin. Valmis kyselylomake (liite 1) julkaistiin toukokuun alussa 2012. 
Kyselylomakkeen internetlinkki lähetettiin sähköpostitse rotuyhdistyksen kotisivuilla 
näkyneille kasvattajille (71 kpl), jotka olivat ilmoittaneet sähköpostiosoitteensa.  
Sähköpostissa kasvattajia pyydettiin vastaamaan kyselyyn ja levittämään tietoa kyselys-
tä mahdollisimman monelle tuntemalleen norjalaisen metsäkissan omistajalle suullises-
ti, sähköpostitse ja sosiaalisessa mediassa.  Kyselyn linkki laitettiin lisäksi rotuyhdistyk-
sen kotisivulle ja professori Hannes Lohen johtamalle Kissangeenit-internetsivustolle 
(Norjalainen metsäkissa ry 2012, Kissangeenit 2012). Myös rotuyhdistyksen kesäkuun 
alussa ilmestyneessä jäsenlehdessä (Mettis 2012) julkaistiin ilmoitus kyselystä. Vasta-
uksia kerättiin kolme kuukautta, jonka aikana niitä saatiin 609 kappaletta. 
Kyselykaavakkeen alussa selvitettiin kissaa koskevia taustatietoja avointen tekstikentti-
en ja valintaruutujen avulla (kysymykset eivät olleet vastaajalle pakollisia). Sairauksien 
esiintyvyyttä koskevat kysymykset luokiteltiin elin- ja ongelmaryhmittäin (kysymykset 
olivat vastaajalle pakollisia). Omistajat vastasivat jokaisen elin- tai ongelmaryhmän 
osalta kysymykseen: ”Onko kissalla todettu jokin kyseisen ryhmän sairaus tai ongel-
ma?”. Mikäli kyseisen ryhmän sairaus tai ongelma esiintyi kissalla, tuli valita oliko ky-
seessä omistajan itse toteama vai eläinlääkärin diagnosoima sairaus. Tämän jälkeen 
pyydettiin valitsemaan sairaus annetuista vaihtoehdoista tai kertomaan se avoimeen 
tekstikenttään. Avoimeen tekstikenttään suositeltiin kertomaan enemmän todetusta sai-
raudesta (ikä toteamisen aikana, oireet, missä diagnosoitu ja hoito). 
Ennen analysointia data tarkistettiin. Tiedoista poistettiin kissat (n=5), joille ei ilmoitet-
tu tunnistetietoja, jotta analysoinnissa olisi mukana vain rekisteröidyt rodun edustajat.  
Analysoinnissa on käytetty IBM SPSS Statistics 20 ja 22 tilasto-ohjelmia (IBM SPSS 
Statistical Package, USA) ja Microsoft Excel® 2010 taulukkolaskentaohjelmaa (Mic-
rosoft® software, USA ja Suomi). Tuloksissa on huomioitu vain eläinlääkärin diag-
nosoimat sairaudet, lukuun ottamatta käytöshäiriöitä, joiden osalta on huomioitu myös 
omistajien havainnoimat ongelmat. Tutkimuksessa tulosten ilmaisussa käytetty ”N” 
kuvaa tutkittua joukkoa kappalemääränä ja ”n” kuvaa yksittäisten sairauksien, ongelmi-
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en tai muiden tekijöiden kappalemäärää. Tulokset on ilmoitettu sanallisesti, taulukoiden 
ja kuvien avulla. Kaikille prosenttiluvuille, jotka todettiin eläinlääkärin diagnosoimiksi 
ja yksittäisille sairauksille ja ongelmille on laskettu 95 % luottamusväli EpiTools-
laskurilla (Sergeant, ESG 2015) käyttäen Wilsonin menetelmää (Brown ym. 2001). 
Keskiarvoille on laskettu myös 95 % luottamusvälit (Sergeant, ESG 2015). 
4 TULOKSET 
Tuloksissa on mukana 604 kissan tiedot. Kasvattajien omistamia kissoja oli kyselyn 
kissoista 59,6 %. Sukupuolta koskevaan kysymykseen vastanneiden kissoista naaraita 
oli hieman enemmän kuin uroksia (taulukko 1). Steriloituja tai kastroituja kissoja oli yli 
kaksi kolmasosaa kysymykseen vastanneista. Steriloimattomista ja kastroimattomista 
kissoista (N=183) naaraita oli 60,1 % ja uroksia 39,9 %. Kissoista lähes kaikki ilmoitet-
tiin sisäkissoiksi. Sisäkissoista pääsi 89,5 % ulkoilemaan säännöllisesti valjaissa tai ul-
kotarhassa. 
Taulukko 1. Tutkimuksen kissojen sukupuolijakauma (N=596), sterilointi tai kastrointi 
(N=600) ja sisäkissojen (N=598) osuus 
 
 
Kissojen (N=572) keskipaino (95 % luottamusvälillä) oli 5,3 (± 0,1) kg. Urosten 
(N=260) keskipaino oli 6,2 (± 0,1) kg ja naaraiden (N=304) keskipaino 4,6 (± 0,1) kg. 
Suurin osa omistajista arvioi kissansa ihannepainoiseksi (kuva 2). 
 
 
Sukupuoli 54,5 (50,5 - 58,5) 325 45,5 (41,5 - 49,5) 271
Kastroitu/steriloitu 69,0 (65,2 - 72,6) 414 31,0 (27,4 - 34,8) 186
Sisäkissa 95,2 (93,1 - 96,6) 569 4,8 (3,4 - 6,9) 29
Naaras                             
% (95 % luottamusväli) n
Uros                                          
% (95 % luottamusväli) n
Kyllä                                 
% (95 % luottamusväli) n
Ei                                         




Kuva 2. Omistajan arvio tutkimuksessa mukana olleen kissansa painosta (N=603) 
 
Melkein kaikki veriryhmää koskevaan kysymykseen vastanneet (N=577) ilmoittivat 
kissansa veriryhmäksi A:n. Yhdelle kissalle veriryhmäksi ilmoitettiin B. Kissojen syn-
tymävuosi vaihteli vuosien 1984-2012 välillä (kuva 3). Keski-ikä oli 4 vuotta 10 kk ± 4 
kk. Kyselyn kissoista (N=601) oli ulkomailla syntyneitä 13,5 % (taulukko 2). 
 




















































Kissojen yleisin vieroitusikä oli 12 viikkoa (kuva 4). Avointen vastausten mukaan 51 
kissaa asui edelleen emonsa kanssa samassa taloudessa. Kissan olivat yleisimmin tulleet 
talouteen joko syntymällä tai 12-viikkoisina (kuva 5). Avointen vastausten osalta saa-
pumisiät vaihtelivat 15 viikon ja 9 vuoden välillä. 
Vain harvalla omistajalla oli vain yksi lemmikki taloudessaan. Peräti 86,0 % omistajista 
(N=591) ilmoitti kissansa elävän muiden eläinten kanssa. Avointen vastausten perus-
teella kissa eli useimmiten toisen kissan tai koiran kanssa. Muita samassa taloudessa 
asuvia eläinlajeja olivat muun muassa erilaiset jyrsijät, matelijat ja akvaariokalat. 




















Kuva 4. Tutkimuksen kissojen (N=483) vieroitusiät 
 
 
Kuva 5. Tutkimuksen kissojen (N=504) omistajalle saapumisiät 
 
Suurin osa omistajista antoi kissalleen sekä teollista kuiva- tai märkäruokaa että raakaa 
lihaa tai kalaa (taulukko 3). Ravintolisiä säännöllisesti tai jatkuvasti antoi noin kolmas-
osa vastaajista. Avointen vastausten perusteella käytettyjä ravintolisävalmisteita olivat 













Taulukko 3. Teollisen kuiva tai märkäruoan (N=600), raa`an lihan tai kalan (N=600) ja 
ravintolisien (N=571) antaminen tutkimuksen kissoille 
 
Kissoista (N=594) 39,7 prosentilla oli jälkeläisiä ja 20,2 % vastaajista (N=593) suunnit-
teli käyttävänsä kissaansa tulevaisuudessa jalostukseen. Jälkeläisiä saaneilla kissoilla, 
joille oli ilmoitettu pentueiden ja pentujen lukumäärä oli yhteensä 545 pentuetta ja 2288 
pentua. Pentueita oli kissoilla keskimäärin 2,3 ja pentueessa oli keskimäärin 4,2 pentua. 
Suurin osa jälkeläisiä saaneista kissoista oli saanut yhden tai kaksi pentuetta (kuva 6). 
Yleisimmin jälkeläisiä saaneilla kissoilla oli alle 10 pentua (kuva 7). 
 
Kuva 6. Pentueiden lukumäärä tutkimuksen kissoilla, jotka olivat saaneet jälkeläisiä. 
(N=235) 
 
Teollinen kuiva/märkäruoka 99,5 (98,5 - 99,8) 597
Raaka liha/kala 85,3 (82,3 - 87,9) 512
Molempia 84,8 (81,7 - 87,5) 509
Ravintolisiä jatkuvasti/säännöllisesti 31,4 (27,8 - 35,3) 181






























Kuva 7. Pentujen lukumäärä tutkimuksen kissoilla, jotka olivat saaneet jälkeläi-
siä(N=233)  
 
Ennen luovutusikää tai syntyneenä kuolleeksi ilmoitettiin 210 pentua, jolloin pentujen 
kuolleisuudeksi saatiin 9,2 %. Vastaajista (N=604) 13,9 % ilmoitti kissansa kuolleeksi. 
Kissojen ilmoitetuista kuolinsyistä selkeästi yleisin kuolinsyy oli kasvain tai syöpäsai-
raus (kuva 8). 
 
Kuva 8. Kuolinsyyt tutkimuksen kissoilla (N=49) 
1Agromegalia on kasvuhormonin liikatuotanto. 





























Norjalaisilla metsäkissoilla perinnöllisiksi todetun glykogeenin kertymäsairaus tyyppi 
IV:n varalta oli tehty geenitesti alle kolmasosalla tutkimuksen kissoista (taulukko 4). 
Kaikki tutkitut kissat olivat sen suhteen terveitä. Hypertrofisen kardiomyopatian varalta 
geenitesti oli tehty muutamalla kymmenellä kissalla, joista yksi ilmoitettiin sairaaksi. 
Ultraäänitutkimus kyseisen sairauden tutkimiseksi oli tehty alle kolmasosalla tutkimuk-
sen kissoista. Näistä yhdeksän kissaa ilmoitettiin sairaaksi (taulukko 5). Muut tehdyt 
geenitestit liittyivät avointen vastausten perusteella kissan turkin värin selvitykseen. 
Kaikista kyselyn kissoista, jotka olivat saaneet jälkeläisiä (N=236), 47,5 prosentille oli 
tehty jokin geenitesti. 
 




) ja sydämen ultraäänitutkimuksella (HCM 
varalta) tutkittujen kissojen osuus tutkimuksen kissoista (N=604) 
 
1 GSD IV on glykogeenin kertymäsairaus tyyppi IV 
2 HCM on hypertrofinen kardiomyopatia 
 




) ja sydämen ultraäänitutkimuksella (HCM 
varalta) tutkittujen kissojen testien tulokset  
 
1 GSD IV on glykogeenin kertymäsairaus tyyppi IV 
2 HCM on hypertrofinen kardiomyopatia 
3Terveellä tarkoitetaan GSD-IV:n ja HCM:n suhteen oireetonta kissaa, joka ei myöskään kanna sairauden geenimu-
taatiota ja ultraäänitutkimuksen suhteen kissaa, jolla ei ole sairauden aiheuttamia muutoksia sydämessä 
Testi
GSD IV 29,1 (25,6 - 32,9) 174 65,2 389 5,7 34
HCM 4,1 (2,8 - 6,0) 24 90,1 527 5,8 34
Muu geenitesti 0,7 (0,3 - 1,8) 4 92,6 516 6,6 37
Ultraäänitutkimus 
HCM:n varalta
29,4 (25,8 - 33,1) 175 66,6 397 4,0 24
Kyllä                                   
% (95 luottamusväli) n






3 97,7 (94,2 - 99,1) 170 91,7 (74,2 - 97,7) 22 93,1 (88,4 - 96,0) 163
Sairas
4 0,0 (0,0 - 2,2) 0 4,2 (0,7 - 20,2) 1 5,1 (2,7 - 9,5) 9
Kantaja
5 0,0 (0,0 - 2,2) 0 0,0 (0,0 - 13,8) 0
Rajatapaus
6 0,6 (0,1 - 3,2) 1
Ei tietoa 2,3 4 1,1 2 1,1 2





% (95 % luottamusväli) n % (95 % luottamusväli) n % (95 % luottamusväli) n
22 
 
4Sairaalla tarkoitetaan GSD-IV:n ja HCM:n suhteen kissaa, joka on kliinisesti sairas ja kantaa perimässään sairauden 
geenimutaatiota ja ultraäänitutkimuksen suhteen kissaa, jolla on sairauden aiheuttamia muutoksia sydämessä 
5Kantaja on sairauden suhteen oireeton kissa, joka kantaa perimässään sairauden geenimutaatiota 
6 Rajatapauksessa kissalla ei ole selkeitä sairauden aiheuttamia muutoksia sydämessä  
 
Yleisimmät eläinlääkärin diagnosoimat sairaudet norjalaisilla metsäkissoilla kuuluivat 
suu- ja hammassairauksiin sekä munuaisten ja virtsateiden sairauksiin (taulukko 6). Su-
kupuolielinten sairaudet olivat kolmanneksi yleisimpiä. Käytöshäiriöiden osalta omista-
jien toteamia ongelmia tai taipumuksia oli useammin kuin joka kolmannella kissalla. 
Kunkin elin- ja ongelmaryhmän yksittäisten sairauksien ja ongelmien esiintyvyys on 
esitetty tutkimuksen kissojen ja ryhmän sisäisen yleisyysjärjestyksen perusteella taulu-
koissa 7-22. 
 
Taulukko 6. Sairauksien ja ongelmien esiintyvyys elin- tai ongelmaryhmittäin tutki-
muksen kissoilla (N=604) 
 
Suun ja hampaiden sairauksista ientulehdukset olivat selvästi yleisin ongelma (taulukko 
7). Avointen vastausten osalta raportoitiin kissoilla olleen muun muassa ikenen liika-




Suu ja hampaat 11,4 (9,1 - 14,2) 2,6 0,7
Munuaiset ja virtsatiet 9,6 (7,5 - 12,2) 0,2 0,8
Sukupuolielimet 6,8 (5,0 - 9,1) 0,8 0,5
Ruoansulatuselimet 4,6 (3,2 - 6,6) 6,8 1,0
Kasvain- ja syöpäsairaudet 4,6 (3,2 - 6,6) 0,5 0,5
Silmät 4,1 (2,8 - 6,0) 1,3 0,7
Iho 3,3 (2,2 - 5,1) 0,8 0,7
Hengityselimet 2,6 (1,6 - 4,3) 0,5 0,5
Luusto 2,5 (1,5 - 4,1) 3,0 0,5
Sydän ja verenkiertoelimistö 2,5 (1,5 - 4,1) 0,0 0,5
Loiset ja alkueläimet 1,8 (1,0 - 3,2) 1,7 0,7
Hormonaaliset ja 
aineenvaihdunnalliset ongelmat
1,7 (0,9 - 3,0) 0,2 0,5
Korvat 1,0 (0,5 - 2,2) 0,5 0,5
Käytöshäiriöt 0,8 (0,4 - 1,9) 35,3 (31,6 - 39,2) 1,2
Autoimmuunisairaudet 0,5 (0,2 - 1,5) 0,0 0,3
Kyllä, eläinlääkärin 
diagnoosi (95 % 
luottamusväli)





Taulukko 7. Suun ja hampaiden sairauksien ja ongelmien esiintyvyys tutkimuksen kis-
soilla ja ryhmän sisäisesti 
 
Munuaisten ja virtsateiden sairauksista virtsateiden tulehdukset ja virtsakivet osoittau-
tuivat yleisimmiksi sairauksiksi (taulukko 8). 
Taulukko 8. Munuaisten ja virtsateiden sairauksien ja ongelmien esiintyvyys tutkimuk-
sen kissoilla ja ryhmän sisäisesti 
 
Esiintyneistä käytöshäiriöistä ja muista taipumuksista huomioitiin sekä eläinlääkärien 
diagnoosit (taulukko 9), että omistajien havainnot (taulukko 10). ”Leipominen” tai ”tas-
suttelu” tassuilla oli yleistä. Suurin osa omistajista piti sitä normaalina käyttäytymismal-
lina, jota kissa tekee olleessaan tyytyväinen tai hakiessaan huomiota. Muutama omistaja 
piti kissan ”leipomista” liian intensiivisenä ja liiallisesti tapahtuvana. Omistajat rapor-
toivat havainneensa usein laatikon ulkopuolelle ulostamista, virtsalla merkkailua ja ma-
teriaalien puremista tai syömistä. Avointen vastausten mukaan erilaiset tekstiilit ja 
muovit olivat tavallisin materiaali, jota kissat söivät tai pureskelivat. Muutamilla kis-







Ientulehdus 7,1 (5,3 - 9,5) 62,3 (50,5 - 72,8) 43
Hammaskaulasyöpymä 2,3 (1,4 - 3,9) 20,3 (12,5 - 31,2) 14
Hammaspuutoksia 0,8 (0,4 - 1,9) 7,2 (3,1 - 15,9) 5
Hampaan tukikudoksen sairaus 0,8 (0,4 - 1,9) 7,2 (3,1 - 15,9) 5
Purentavika 0,7 (0,3 - 1,7) 5,8 (2,3 - 14,0) 4
Muu suun ja hampaiden sairaus 1,5 (0,8 - 2,8) 13,0 (7,0 - 23,0) 9










Virtsateiden tulehdus 5,5 (3,9 - 7,6) 56,9 (44,1 - 68,8) 33
Virtsakiviä 2,3 (1,4 - 3,9) 24,1 (15,0 - 36,5) 14
Selittämätön virtsarakon tulehdus 1,2 (0,6 - 2,4) 12,1 (6,0 - 22,9) 7
Munuaisten vajaatoiminta 1,0 (0,5 - 2,2) 10,3 (4,8 - 20,8) 6
Muu munuaisten ja virtsateiden sairaus 0,8 (0,4 - 1,9) 8,6 (3,7 - 18,6) 5








Taulukko 9. Käytöshäiriöiden ja muiden taipumusten esiintyvyys tutkimuksen kissoilla 
ja ryhmän sisäisesti eläinlääkärin diagnoosien perusteella  
 
 
Taulukko 10. Käytöshäiriöiden ja muiden taipumusten esiintyvyys tutkimuksen kissoilla 
ja ryhmän sisäisesti omistajien havaintojen perusteella 
 
Sukupuolielinten osalta yleisin sairaus oli kohtutulehdus (taulukko 11). Avoimissa vas-
tauksissa muiksi ongelmiksi ilmoitettiin muun muassa epänormaali kohdun rakenne, 
munasarjakystat ja jälkeisten jääminen. 
Tavallisimmat ruoansulatuskanavan ongelmat olivat suolistotulehdus, ruoka-
aineallergia tai ripuli (taulukko 12). Avoimen vastauskentän mukaan allergian aiheutta-
jiksi epäiltiin muun muassa erilaisia viljoja. Kala ja lihatuotteita epäiltiin usealla kissalla 
joko ripulin tai oksentelun aiheuttajiksi. 
Maitorauhaskasvaimet olivat yleisin kasvaintyyppi (taulukko 13). 
Silmiin liittyvistä sairauksista silmätulehdukset olivat yleisin todettu ongelma (taulukko 
14). Avointen vastausten mukaan muita esiintyneitä ongelmia olivat traumaperäiset sar-






Ylenmääräinen itsensä nuoleminen/nyppiminen 0,8 (0,4 - 1,9) 100,0 (56,6 - 100,0) 5
"Leipominen" 0,2 (0,0 - 0,9) 20,0 (3,6 - 62,4) 1
Epäsiisti virtsalla merkkailu 0,2 (0,0 - 0,9) 20,0 (3,6 - 62,4) 1
Ulostaminen muualle kuin laatikkoon 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 43,4) 0
Materiaalien liiallinen pureminen/syöminen 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 43,4) 0
Ylenmääräinen arkuus 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 43,4) 0
Aggressiivinen käytös 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 43,4) 0










"Leipominen" 18,5 (15,6 - 21,8) 52,6 (45,9 - 59,2) 112
Ulostaminen muualle kuin laatikkoon 7,6 (5,8 - 10,0) 21,6 (16,6 - 27,6) 46
Materiaalien liiallinen pureminen/syöminen 7,1 (5,3 - 9,5) 20,2 (15,3 - 26,1) 43
Epäsiisti virtsalla merkkailu 6,8 (5,0 - 9,1) 19,2 (14,5 - 25,1) 41
Ylenmääräinen arkuus 4,1 (2,8 - 6,0) 11,7 (8,1 - 16,8) 25
Aggressiivinen käytös 3,6 (2,4 - 5,5) 10,3 (6,9 - 15,1) 22
Ylenmääräinen itsensä nuoleminen/nyppiminen 0,5 (0,2 - 1,5) 1,4 (0,5 - 4,1) 3








Taulukko 11. Sukupuolielinten sairauksien ja ongelmien esiintyvyys tutkimuksen kis-
soilla ja ryhmän sisäisesti 
 
Taulukko 12. Ruoansulatuskanavan sairauksien ja ongelmien esiintyvyys tutkimuksen 
kissoilla ja ryhmän sisäisesti 
 
Taulukko 13. Kasvain ja syöpäsairauksien esiintyvyys tutkimuksen kissoilla ja ryhmän 







Kohtutulehdus 3,6 (2,4 - 5,5) 53,7 (38,7 - 67,9) 22
Märkäkohtu 2,0 (1,1 - 3,4) 29,3 (17,6 - 44,5) 12
Valeraskaus 1,2 (0,6 - 2,4) 17,1 (8,5 - 31,3) 7
Piilokives 0,8 (0,4 - 1,9) 12,2 (5,3 - 25,5) 5
Muu sukupuolielinten sairaus 0,7 (0,3 - 1,7) 9,8 (3,9 - 22,5) 4










Suolistotulehdus 1,3 (0,7 - 2,6) 28,6 (15,3 - 47,1) 8
Ruoka-aineallergia 1,2 (0,6 - 2,4) 25,0 (12,7 - 43,4) 7
Ripuli 1,0 (0,5 - 2,2) 21,4 (10,2 - 39,5) 6
Oksentelu 0,3 (0,1 - 1,2) 7,1 (2,0 - 22,6) 2
Ummetus 0,2 (0,0 - 0,9) 3,6 (0,6 - 17,7) 1
Muu ruoansulatuskanavan 
sairaus tai ongelma
1,3 (0,7 - 2,6) 28,6 (15,3 - 47,1) 8











Maitorauhasen kasvain 1,8 (1,0 - 3,2) 39,3 (23,6 - 57,6) 11
Vatsaontelo 0,8 (0,4 - 1,9) 17,9 (7,9 - 35,6) 5
Aivokasvain 0,5 (0,2 - 1,5) 10,7 (3,7 - 27,2) 3
Suuontelo 0,3 (0,1 - 1,2) 7,1 (2,0 - 22,6) 2
Häntä 0,2 (0,0 - 0,9) 3,6 (0,6 - 17,7) 1
Leukanivel 0,2 (0,0 - 0,9) 3,6 (0,6 - 17,7) 1
Levyepiteelisolukarsinooma 0,2 (0,0 - 0,9) 3,6 (0,6 - 17,7) 1
Maksa 0,2 (0,0 - 0,9) 3,6 (0,6 - 17,7) 1
Munuaiset 0,2 (0,0 - 0,9) 3,6 (0,6 - 17,7) 1
Nenäontelo 0,2 (0,0 - 0,9) 3,6 (0,6 - 17,7) 1
Rintaontelo 0,2 (0,0 - 0,9) 3,6 (0,6 - 17,7) 1








Taulukko 14. Silmäsairauksien ja ongelmien esiintyvyys tutkimuksen kissoilla ja ryh-
män sisäisesti 
 
1Glaukooma on silmänpainetauti 
2PRA (progressive retinal atrophy) on etenevä verkkokalvon rappeuma 
3Sekvesteri on sarveiskalvon krooninen, kuolioinen rappeumamuutos 
 
 
Ihosairauksista ja ongelmista kissoilla esiintyi lähes yhtä paljon sienitartuntaa ja allergi-
oita (taulukko 15). Avointen vastausten mukaan yhdellä kissalla epäiltiin eosinofiilistä 
granuloomaa, muutamalla kissalla oli ilmestynyt kaulanalueelle rupia, joiden syy oli 
jäänyt epäselväksi ja muutamalla kissalla oli epäilty pinnallista tai syvää ihotulehdusta. 
Turkin hilseilyä ja karvojen lähtemistä raportoitiin muutamalla kissalla. 
Taulukko 15. Ihosairauksien ja ongelmien esiintyvyys tutkimuksen kissoilla ja ryhmän 
sisäisesti 
 
Hengityselimistön sairauksista yleisin todettu sairaus oli astma (taulukko 16). Seuraa-
vaksi eniten oli todettu erilaisia hengitystieinfektioita. Avointen vastausten perusteella 
oli ilmoitettu myös erilaisia oireita (muun muassa ajoittainen kova yskä ja jatkuva ai-





Silmätulehdus 2,6 (1,6 - 4,3) 64,0 (44,5 - 79,8) 16
Sokeus 0,2 (0,0 - 0,9) 4,0 (0,7 - 19,5) 1
Glaukooma
1
0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 13,3) 0
Harmaakaihi 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 13,3) 0
Karsastus 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 13,3) 0
Linssiluksaatio 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 13,3) 0
PRA
2
0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 13,3) 0
Sekvesteri
3
0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 13,3) 0
Muu silmäsairaus tai ongelma 1,2 (0,6 - 2,4) 28,0 (14,3 - 47,6) 7










Sienitartunta 1,0 (0,5 - 2,2) 30,0 (14,5 - 51,9) 6
Ihoallergia 0,8 (0,4 - 1,9) 25,0 (11,2 - 46,9) 5
Muu ihosairaus 0,8 (0,4 - 1,9) 25,0 (11,2 - 46,9) 5








Taulukko 16. Hengityselimistön sairauksien ja ongelmien esiintyvyys tutkimuksen kis-
soilla ja ryhmän sisäisesti  
 
Luustoon liittyvistä sairauksista ja ongelmista häntämutkaa oli todettu muutamalla kis-
salla (taulukko 17). Avoimissa vastauksissa ilmoitettiin muiksi ongelmiksi muun muas-
sa häntäluun nikamien siillottuma, nivelsiteiden traumaperäinen katkeaminen ja ran-
nenivelen ylitaittuminen. 
Taulukko 17. Luuston sairauksien ja ongelmien esiintyvyys tutkimuksen kissoilla ja 
ryhmän sisäisesti 
 
1Twisted legs on synnynnäinen jalkojen vääntymä 
Sydän- ja verisuonisairauksien osalta yleisin todettu sairaus oli hypertrofinen kardio-
myopatia (taulukko 18). Avointen vastausten perusteella muihin tehtyihin diagnooseihin 







Astma 1,3 (0,7 - 2,6) 50,0 (28,0 - 72,0) 8
Hengitystieinfektio 0,7 (0,3 - 1,7) 25,0 (10,2 - 49,5) 4
Muu hengityselimistön sairaus 0,5 (0,2 - 1,5) 18,8 (6,6 - 43,0) 3










Häntämutka 1,3 (0,7 - 2,6) 53,3 (30,1 - 75,2) 8
Nivelrikko 0,3 (0,1 - 1,2) 13,3 (3,7 - 37,9) 2
Kuopparinta 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 20,4) 0
Lattarinta 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 20,4) 0
Liikaa/liian vähän varpaita 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 20,4) 0
Lonkkavika 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 20,4) 0
Polvilumpion sijoiltaanmeno 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 20,4) 0
Selkärangan muutoksia 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 20,4) 0
Twisted legs
1
0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 20,4) 0
Töpöhäntä 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 20,4) 0
Varpaiden epämuodostumat 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 20,4) 0
Muu luuston sairaus tai ongelma 0,3 (0,1 - 1,2) 13,3 (3,7 - 37,9) 2








Taulukko 18. Sydän- ja verisuonisairauksien esiintyvyys tutkimuksen kissoilla ja ryh-
män sisäisesti 
 
1HCM on hypertrofinen kardiomyopatia. 
Lois- ja alkueläintartunnoista yleisin oli jokin alkueläintartunta (taulukko 19). Avointen 
vastausten perusteella kissoilla esiintyneitä alkueläimiä, ulko- tai sisäloisia olivat muun 
muassa korvapunkit, kirput, suolinkaiset, heisimadot, Giardia spp., Tritrichomonas foe-
tus ja Toksoplasma spp. 
Hormoneihin ja aineenvaihduntaan liittyvistä sairauksista kilpirauhasen liikatoimintaa ja 
jotain diabeteksen muotoa oli todettu eniten (taulukko 20). Avoimissa vastauksissa il-
moitettiin, että muutamalla kissalla oli todettu haimatulehdus. 
Muutama kissa ilmoitettiin kuuroksi ja muutamalla kissalla oli todettu korvatulehdus 
(taulukko 21). Kuurot kissat ja 8 muuta kissaa (kuulevia) oli testattu BAER (brainstem 
auditory evoked response)-menetelmällä. Kuuroista kissoista molemmat olivat turkin 
väriltään valkoisia. 
Autoimmuunisairauksia ilmoitettiin eläinlääkärissä diagnosoiduiksi erittäin harvoin 
(taulukko 22).  Avoimissa vastauksissa ilmoitettu muu sairaus kerrottiin reumaepäilyksi. 










1,7 (0,9 - 3,0) 66,7 (41,7 - 84,8) 10
Muu sydän ja verisuonisairaus 0,8 (0,4 - 1,9) 33,3 (15,2 - 58,3) 5










Alkueläimet 0,8 (0,4 - 1,9) 45,5 (21,3 - 72,0) 5
Ulkoloiset 0,7 (0,3 - 1,7) 36,4 (15,2 - 64,6) 4
Sisäloiset 0,3 (0,1 - 1,2) 18,2 (5,1 - 47,7) 2








Taulukko 20. Hormonaalisten ja aineenvaihdunnallisten sairauksien esiintyvyys tutki-
muksen kissoilla ja ryhmän sisäisesti 
 
1Diabeteksella tarkoitetaan tyypin 1 tai 2 sokeritautia 
2Amyloidoosi on sairaus, jossa kudoksiin kertyy amyloidia 
 
Taulukko 21. Korvasairauksien esiintyvyys tutkimuksen kissoilla ja ryhmän sisäisesti 
 
Taulukko 22. Autoimmuunisairauksien esiintyvyys tutkimuksen kissoilla ja ryhmän 
sisäisesti 
 
1AIHA on autoimmuunipohjainen hemolyyttinen anemia 
2FIV on kissan immuunikatoa aiheuttava virus 
3IMHA on immuunivälitteinen hemolyyttinen anemia. 
 
Muita kissoilla todettuja sairauksia tai ongelmia (N=44), joita ilmoitettiin muiden saira-





Kilpirauhasen liikatoiminta 0,7 (0,3 - 1,7) 40,0 (16,8 - 68,7) 4
Diabetes
1
0,3 (0,1 - 1,2) 20,0 (5,7 - 51,0) 2
Amyloidoosi
2
0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 27,8) 0
GM1/ GM2 (gangliosidoosi) 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 27,8) 0
GSD-IV (glykogeenin kertymäsairaus) 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 27,8) 0
Kilpirauhasen vajaatoiminta 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 27,8) 0
Pyruvaattikinaasipuutos 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 27,8) 0
Muu hormonaalinen tai 
aineenvaihdunnallinen sairaus
0,7 (0,3 - 1,7) 40,0 (16,8 - 68,7) 4










Kuuro 0,3 (0,1 - 1,2) 33,3 (9,7 - 70,0) 2
Korvatulehdus 0,3 (0,1 - 1,2) 33,3 (9,7 - 70,0) 2
Muu korvasairaus tai ongelma 0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 39,0) 0












0,2 (0,0 - 0,9) 33,3 (6,1 - 79,2) 1
Eosinofiilinen granulooma 0,2 (0,0 - 0,9) 33,3 (6,1 - 79,2) 1
FIV
2
0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 56,1) 0
IMHA
3
0,0 (0,0 - 0,6) 0,0 (0,0 - 56,1) 0
Muu autoimmuunisairaus 0,2 (0,0 - 0,9) 33,3 (6,1 - 79,2) 1








(n=10), erilaiset allergiat (n=2), epilepsia (n=10), kissojen tarttuva vatsakalvontulehdus 
(n=8), rokoteyliherkkyys (n=6), toistuvat tulehdukset (n=5), epäsäännöllinen ontuminen 
(n=1), kalikivirusinfektio (n=1) ja nisätulehdus (n=1). 
5 POHDINTA 
Tässä tutkimuksessa selvitettiin mitä sairauksia ja terveyteen liittyviä ongelmia norjalai-
silla metsäkissoilla Suomessa esiintyy. Vastauksia saatiin kerättyä reilusti yli vaaditun 
määrän, joten tuloksia, jotka kuvaavat sairauksien ja ongelmien esiintymistä tutkimus-
populaatiossa (N=604) voidaan pitää luotettavana kuvaamaan norjalaisten metsäkisso-
jen sairauksien ja ongelmien esiintyvyyttä Suomessa. Tuloksista selviää, että rodulla 
esiintyy eniten suuhun ja hampaisiin sekä munuaisiin ja virtsateihin liittyviä sairauksia. 
Aiemmissa tutkimuksissa on saatu samansuuntaisia tuloksia, etenkin suun ja hampaiden 
sairauksien osalta (Lund ym. 2014, O’Neill ym. 2012). 
Taulukoissa on ilmoitettu myös sairauksien ja oireiden todennäköisyydet sairausryhmän 
sisällä. Tämän avulla voi vertailla, mitkä sairauksista ovat todennäköisiä tai harvinaisia 
sairausryhmän sisällä. Ryhmän sisäisillä oireiden todennäköisyyksillä on kuitenkin 
suurta vaihtelua 95 % luottamusväleissä, johtuen sairastuneiden kissojen pienestä mää-
rästä. Tästä johtuen kyseisten tulosten luotettavuus on kyseenalaista. 
Useat rotuyhdistykset ovat aiemmin tehneet terveyskyselyitä, mutta niiden menestys on 
ollut vaihtelevaa. Yhtenä syynä tähän on pidetty kyselyn laativien ja siihen vastaavien 
ihmisten välistä luottamuspulaa tai erimielisyyksiä. Rotuyhdistyksen ulkopuolinen taho 
on yleensä paras vaihtoehto suorittamaan objektiivista tutkimusta. Tässä tutkimuksessa 
haluttiin painottaa tietosuojaa ja luotettavuutta: ainoastaan tutkimusryhmän jäsenet pää-
sevät käsittelemään kerättyjä tietoja. Tällä saattoi myös olla vaikutusta kyselyn onnis-
tumiseen. Vastausten osalta haluttiin kuitenkin pitää avoinna mahdollisuus tietojen luo-
vuttamiselle rodun terveystietorekisterin ylläpitäjälle ja suostumusta tähän tiedusteltiin 
kyselyn lopussa. Enemmistö omistajista antoi tähän luvan. 
Tiedonhaussa ongelmaksi muodostui, että tieteellisiä tutkimuksia sairauksien esiinty-
vyydestä kissapopulaatioissa on tehty yllättävän vähän. Vertaaminen tieteellisiin tulok-
siin on siis varsin suppeaa. Selvityksiä yksittäisten sairauksien esiintyvyyden osalta löy-
tyy kirjallisuudesta, mutta työn rajallisuuden puutteessa varsinaisessa kirjallisuuskatsa-
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uksessa perehdyttiin kokonaisvaltaisempiin tutkimuksiin. Tämän työn loppuun kerätys-
sä tietopaketissa on kerrottu hieman valittujen sairauksien esiintyvyyksistä. 
Kyselykaavakkeesta haluttiin tehdä johdonmukainen ja selkeä. Sen suunnittelu oli kui-
tenkin haastavaa aiheen laajuuden vuoksi. Muita kysymyksiä paitsi niitä, joissa vastaus-
vaihtoehtona oli ”en tiedä”-kohta (kaikki sairauksia koskevat kohdat), ei laitettu pakolli-
siksi. Eri sairaudet haluttiin jakaa ryhmiin, jotta kyselyyn vastaajat tulisivat käymään 
kaikki eri terveyden osa-alueet kyselyssä läpi. Jokaisesta sairaus- ja ongelmaryhmästä 
haluttiin antaa muutama esimerkkisairaus omistajien vastaamisen helpottamiseksi. Näi-
den valitseminen oli kuitenkin haasteellista, sillä ne täytyi pääasiassa valita tuttujen 
eläinlääkäreiden ja itselle muodostuneen tuntuman perusteella siitä mikä saattaa olla 
yleistä ja mikä todennäköisesti ei. Kirjallisuudesta haettiin luonnollisesti myös tietoa, 
mutta kaikkiin aiheisiin ei ollut mahdollista perehtyä syvällisemmin. Jälkikäteen ajatel-
tuna, osan valituista sairauksista ja ongelmista olisi voinut jättää pois, osaa määrittää 
tarkemmin ja joihinkin aihealueisiin lisätä vastausvaihtoehtoja. 
Tässä tutkimuksessa saatiin kerättyä paljon arvokasta ja mielenkiintoista tietoa rodulle 
tyypillisistä piirteistä. Rodun keskipainoa uroksilla ja naarailla, keski-ikää, veriryhmää 
ja monia muita tietoja ei aiemmin ollut rotuyhdistyksen tiedossa vastaavalla tarkkuudel-
la. Jalostukseen liittyvistä kysymyksistä kasvattajien mielenkiinnon herätti etenkin pen-
tukuolleisuus. Osa kasvattajista piti lukua (9,2 %) hieman korkeana. Perustietoja halut-
tiin myös selvittää, jotta olisi tarvittaessa mahdollisuutta vertailla eri sairauksien yhteyt-
tä esimerkiksi sukupuoleen tai ikään. Jalostukseen liittyvistä asioista voitaisiin selvittää 
muun muassa, mistä sairauksista jalostukseen käytetyt kissat kärsivät. 
Freeman ym. (2006) tutkimuksessa 32 % omistajista arvioi kissansa ylipainoiseksi, kun 
tämän tutkimuksen omistajista saman teki 17 %. Freeman ym. (2006) tutkimuksen pe-
rusteella Yhdysvalloissa ja Australiassa yllättäen vain erittäin pieni osa omistajista koki 
kissan ylipainon terveysriskiksi. Olisi ollut mielenkiintoista kysyä samaa myös tähän 
tutkimukseen osallistuneilta. Ravintolisien antaminen kissoilla on Suomessa huomatta-
vasti yleisempää kuin Yhdysvalloissa ja Australiassa (Freeman ym. 2006). 
Vieroitusta koskevan kysymyksen kohdalla osoittautui ongelmaksi, että vieroitusiällä ei 
ole olemassa yhtenäistä määritelmää. Pentua voidaan pitää vieroitettuna, kun sille ale-
32 
 
taan antaa kiinteää ruokaa, emon vieroittaessa, ihmisen erottaessa pentu emostaan tai 
jostain muusta syystä. Kysymys on täten erittäin monitulkintainen ja vastausten luotet-
tavuutta voidaan pitää hieman kyseenalaisena. Kyselyssä olisi ollut syytä ilmoittaa jokin 
vieroitusiän määritelmä, jolloin omistajien vastaukset olisivat olleet yhdenmukaisempia. 
Olettamuksena kuitenkin on, että suurin osa omistajista on ilmoittanut vieroitusiän ajak-
si, jolloin pentu muuttaa uuteen kotiin. Tämän voi päätellä siitä, että yleisin vastausvaih-
toehto sekä vieroitusiän että saapumisiän omistajalle osalta oli 12 viikon iässä (joka on 
myös aikaisin suositeltu pennun luovutusikä (Suomen Kissaliitto 2015)). Kyselyssä 
yhdeksi valmiiksi vastausvaihtoehdoksi olisi pitänyt laittaa vaihtoehto emon kanssa 
edelleen samassa taloudessa asumisesta, sillä se oli yleinen vastaus avointen vastausten 
perusteella. 
Jatkuvasti kehittyvät geenitestit tuovat suuren avun eri sairauksien diagnostiikkaan ja 
sairauksien ehkäisyyn. Geenitestien avulla on mahdollista tunnistaa kissan DNA:sta 
tunnettuja mutaatioita ja tehdä jalostusvalintoja testien tulosten pohjalta. Tiettyjen sai-
rauksien esiintyvyyden vähentämisessä onkin saavutettu erinomaisia tuloksia geenitesti-
en avulla. Onnistuneet seulonnat GSD-IV:n suhteen jalostuskissoilla näkyvät myös tä-
män tutkimuksen tuloksissa. 
Hypertrofisen kardiomyopatian geenitestin sisällyttäminen norjalaisille metsäkissoille 
tehtyyn kyselyyn ihmetytti useita vastaajia. Useat valveutuneet omistajat nimittäin tiesi-
vät, ettei norjalaisille metsäkissoille ole olemassa kyseistä testiä. Kysymys haluttiin 
sisällyttää kyselyyn, sillä haluttiin selvittää miten hyvin testin sopimattomuus norjalai-
sille metsäkissoille olisi tiedossa. Onkin mielenkiintoista, että osalle omistajista tämä ei 
ollut tiedossa ja usealle kissalle testi oli tehty. Tämä voi kertoa myös eläinlääkäreiden 
tietämättömyydestä tai testin tehneiden laboratorioiden välinpitämättömyydestä. 
Paepe ym. (2013) tutkimuksessa selvitettiin keski-ikäisten ja vanhempien kissojen sai-
rauksia eläinlääkärin terveystarkastuksessa. Yleisimpiä löydöksiä kissoilla olivat ientu-
lehdukset. Tutkimus ei kuitenkaan ole suoraan vertailukelpoinen, koska meidän tutki-
muksessamme kissojen keski-ikä oli vajaa 5 vuotta. Kirpputartunnat olivat ulkomaalai-
sissa tutkimuksissa (Lund ym. 2014, O’Neill ym. 2012) yleisimpien ongelmien joukos-
sa, kun tässä tutkimuksessa niitä oli todettu vain muutamalla kissalla. Lisäksi Lund ym. 
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(2012) tutkimuksessa heisimatotartunnat ja paiseet olivat huomattavasti yleisempiä kuin 
tässä tutkimuksessa. 
Egenvall ym. (2010) tutkimuksessa selvitettiin yleisempiä syitä lähettää korvaushake-
mus kissan sairaudesta vakuutusyhtiöön. Yleisin korvaushakemuksen taustalla oleva 
syy oli trauma. Omistajien mielikuvat siitä, mitä vakuutusyhtiö korvaa ja sopimuksen 
tyyppi vaikuttavat todennäköisesti korvaushakemusten lähettämiseen. Johtopäätöksiä 
siitä, vastaavatko tulokset yleisimpiä terveysongelmia Ruotsissa, ei voi tehdä täysin 
varauksetta. Tässä tutkimuksessa traumoista johtuvien eläinlääkärikäyntien osuutta ei 
selvitetty suoraan, mutta lähes kaikki tutkimuksen kissoista olivat sisäkissoja (ulkokis-
soilla riski traumaperäisille onnettomuuksille on todennäköisesti korkeampi), joten hy-
poteesina on, että vastaavanlaisiin lukemiin (Egenvall ym. 2010) ei muutenkaan pääs-
täisi. 
Monet sairaudet, jotka mielletään tavallisimmiksi eläinlääkärin hoitamiksi ongelmiksi 
pieneläimillä, kuten korvasairaudet ja kissoilla melko yleiset kilpirauhasen liikatoiminta 
ja krooninen munuaisten vajaatoiminta olivat norjalaisilla metsäkissoilla harvinaisia. 
Kroonisen munuaisten vajaatoiminnan ja kilpirauhasen liikatoiminnan harvinaisuuteen 
todennäköisesti vaikuttaa, että ne ovat yleensä keski-ikäisten tai vanhempien kissojen 
sairauksia ja tämän tutkimuksen kissojen keski-ikä oli alle viisi vuotta. 
Käytöshäiriöiden osalta haluttiin huomioida omistajien toteamat ongelmat, sillä kotona 
esiintyviä käytöshäiriöitä todetaan harvemmin eläinlääkärissä. Tämä näkyy myös tämän 
tutkimuksen tuloksissa. Käytöshäiriöiden osalta ”leipominen” nostaa huomattavasti 
käytöshäiriöiden yleisyyttä. Oli jo etukäteen tiedossa, että suurin osa omistajista ei to-
dennäköisesti koe kissan ”leipomista” käytöshäiriönä. Kasvattajien kanssa käytyjen 
keskustelujen perusteella haluttiin kuitenkin selvittää, miten paljon sitä esiintyy ja kuin-
ka moni omistajista pitää sitä ongelmana. ”Leipomisen” taustalla olevista syistä ei löy-
tynyt tietoa kirjallisuudesta. Osa kasvattajista kuitenkin pohti, että voisiko kyseessä olla 
stressiperäinen reaktio, koska osa kissoista tekee sitä näyttelyissä. Tämän kyselyn pe-
rusteella siitä ei kuitenkaan liene tarpeellista tehdä lisäselvitystä, sillä lähes kaikki omis-
tajat kokivat ”leipomista” tapahtuvan vain kissan ollessa selkeästi tyytyväinen tai haki-
essaan huomiota. 
Vaikka käytöshäiriöistä poistettaisiin kysymys ”leipomisesta”, on niiden osuus huomat-
tava. Tämän vuoksi aihepiiri haluttiin sisällyttää tietopakettiin. Tulosten perusteella pe-
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räti 7,6 % kissoista ulostaa toisinaan hiekkalaatikon ulkopuolelle ja 7,1 % pureskelee tai 
syö jotain materiaalia liiallisesti. On kuitenkin muistettava, että käytöshäiriön taustalla 
voi olla jokin sairaus, eikä siten voida suoraan vetää johtopäätöksiä, että kissoilla on 
käytöshäiriöitä tutkimuksen tuloksia vastaava määrä. 
Kissojen terveystiedoissa on jonkin verran eroa maittain, joten paras vertailumateriaali 
olisi ollut vastaavanlaiset tutkimukset Suomessa tai muissa Pohjoismaissa. Niitä ei kui-
tenkaan ollut tiedossa tätä tutkimusta tehtäessä. Ulkomaalaisista tutkimuksista sekä 
O’Neill ym. (2012) että Lund ym. (2014) olivat tutkimuksia, joiden materiaali saatiin 
eläinlääkäriasemilta. Voidaan siis olettaa niiden kertovan, mitä sairauksia esiintyy eläin-
lääkäriin tuotavilla kissoilla. Siinä ei siis saada sairauksien todellista esiintyvyyttä popu-
laatiossa. Freeman ym. (2006) tutkimus on lähempänä tätä tutkimusta, sillä siinä saira-
uksien esiintyvyydet perustuivat satunnaisotantana valittujen omistajien puhelimitse 
kertomaan tietoon. 
Kuolinsyiden osalta tässä tutkimuksessa saatiin yleisimmäksi kuolinsyyksi kasvaimet, 
kun Egenvall ym. (2009) mukaan ne olivat kolmanneksi yleisin kuolinsyy kissoilla. 
Traumaperäiset kuolemat olivat sekä tämän tutkimuksen että Egenvall ym. (2009) mu-
kaan toiseksi yleisin kuolinsyy. Tässä tutkimuksessa kuolinsyyt kuvaavat tutkimuksen 
kissojen kuolinsyitä, mutta otanta on liian pieni kuvaamaan luotettavasti norjalaisten 
metsäkissojen kuolinsyitä Suomessa. Tämän vuoksi vertailu Egenvall ym. (2009) tutki-
mukseen ei ole kovin luotettavaa. 
On mahdollista, että kasvattajien suuri osuus tutkimuksessa vaikuttaa kyselyn tuloksiin. 
Toisaalta kasvattajat ovat usein hyvin perillä kissojensa terveydentilasta, mutta on mah-
dollista, että jotkut saattavat haluta antaa todellisuutta paremman vaikutelman. Toden-
näköisempää kuitenkin on, että vastaajat ovat ymmärtäneet tutkimuksen keskeisimmän 
tavoitteen (parantaa rodun terveyttä) ja vastanneet rehellisesti kyselyyn. On myös sel-
vää, että ilman kasvattajien aktiivisuutta ja vastaamisinnokkuutta, näin kattavaa otosta 
ei olisi saatu kerättyä vastaavassa ajassa. 
Virhelähteinä voidaan kyselykaavakkeen osalta pitää muun muassa vastaajien näppäily-
virheitä, muistamattomuutta, väärinymmärryksiä ja virheellisiä diagnooseja, mutta näi-
den virhelähteiden merkitys on varsin pieni näin suuressa otoksessa. Sairauksiin liittyvi-
en kysymysten osalta ongelmallista oli, että joitain sairauksia oli ilmoitettu vähemmän 
kuin oli ilmoitettu kissoja. Kaikki omistajat eivät siis ilmoittaneet, mikä sairaus kissalla 
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oli todettu. Mikäli sairauksia taas esiintyi enemmän kuin kissoja, voitiin yhtenä päätel-
mä pitää sitä, että yhdellä kissalla on useampi samaan sairausryhmään kuuluva sairaus. 
Geenitestien ja sydämen ultraäänitutkimusten osalta ilmeni sitä, että muutamat vastaa-
jat, jotka ilmoittivat kissalleen tehdyn testin, eivät tienneet testin tulosta. Lisäksi monet 
olivat ilmoittaneet kissansa jonkun testin suhteen terveeksi, vaikka eivät olleet ilmoitta-
neet, että kissalle on tehty kyseinen testi. Kyselylomakkeessa olisikin hyvä, että kysy-
mystä tarkentavaan kysymykseen ei voisi vastata, ellei ole vastannut aiheen ensimmäi-
seen kysymykseen. Lisäksi kysely ei tapahtunut täysin satunnaisotantana, sillä kasvatta-
jat valitsivat kenelle he lähettivät tietoa kyselystä. Valintaharhan mahdollisuus on kui-
tenkin pieni ja sitä vähentävät muun muassa mainokset rotuyhdistyksen lehdessä ja 
kahdella eri nettisivulla ja etenkin se, että otanta oli niin kattava. 
Tulevaisuudessa tulisi kissojen terveystietojen keräämistä kehittää edelleen. Kissojen ja 
muiden lajien Isossa-Britanniassa ylläpidetyn SAVSNET-terveystietokannan tarkoitus 
on hyvä, mutta kerättyjen sairauksien (hengitystiesairaudet ja kasvaimet) taudinaiheutta-
jien (parvo-, herpes-, immunokato- ja kalikivirukset) ja oireiden (ripuli ja kutina) määrä 
on vielä varsin suppea. Terveystietorekisteri PawPeds on laajassa käytössä kansainväli-
sesti ja sinne on kerätty paljon tietoa kissojen perinnöllisistä tiedoista ja sukutauluista, 
myös Suomen osalta. Sieltä löytyy kuitenkin tietoa vain määrätyistä perinnöllisistä sai-
rauksista (PawPeds 2015). PawPeds-tietokantaa tulisi tulevaisuudessa laajentaa moni-
puolisemmaksi tai kissoille voisi kehittää hieman vastaavanlaisen terveystietokannan 
kuin tuotantoeläimille (Naseva 2015, Sikava 2015).  
Esimerkiksi rotuyhdistykset, erilaiset tutkimusryhmät ja vapaaehtoiset lahjoittajat voisi-
vat halutessaan rahoittaa kissojen terveystietokannan ylläpitoa ja tutkimustyötä. Kisso-
jen tiedot laitettaisiin asiantuntijoiden ylläpitämään tietokantaan, jonne päivitettäisiin 
perinnöllisten sairauksien ja niiden varalta tehtyjen testien tuloksien lisäksi myös muut 
sairaudet ja kuolinsyyt. Tietokannassa voisi olla oma osastonsa kasvattajille, jossa olisi 
jalostukseen liittyviä tietoja. Tulevaisuudessa norjalaisten metsäkissojen osalta voitai-
siin suunnitella kasvattajille yksityiskohtaisempi kysely, jossa selvitettäisiin jalostuk-
seen liittyviä asioita tätä tutkimusta tarkemmin. 
Sen lisäksi, että työn tarkoituksena oli selvittää norjalaisilla metsäkissoilla esiintyviä 
terveysongelmia sekä tukea ja kannustaa kasvattajia terveempien kissojen jalostuksessa, 
oli tavoitteena edesauttaa kaikkien kissojen terveystietojen kartoitusta Suomessa. Lisäk-
36 
 
si kyselyn tuloksia haluttiin hyödyntää rodulle rakennettavassa terveystietorekisterissä 
ja jalostuksentavoiteohjelmassa. 
Tutkimuksen tavoitteiden täyttymisestä on olemassa tätä kirjoitettaessa konkreettista 
näyttöä. Tätä tutkimusta varten suunnitellun kyselykaavakkeen avulla on tehty ja julkai-
su kaikille kissoille suunnattu terveyskysely vuonna 2012 (Kissojen geenitutkimus 
2012) ja rotuyhdistys on ottanut käyttöön norjalaisille metsäkissoille oman terveystieto-
rekisterin, jonne tallennetaan julkisesti tiettyjä perinnöllisiä sairauksia. Lisäksi vuonna 
2014 julkaistiin tämän tutkimuksen tulosten perusteella suunniteltu norjalaisten metsä-
kissojen jalostuksentavoiteohjelma (Norjalainen metsäkissa ry 2015). 
6 TIETOPAKETTI TUTKIMUKSESSA ILMENNEISTÄ YLEISIM-
MISTÄ SAIRAUKSISTA JA ONGELMISTA 
6.1 Suuontelon ja hampaiden sairaudet 
Suuontelon ja hampaiden sairaudet pitävät sisällään joukon erilaisia, mutta usein saman-
tyyppisesti oireilevia sairauksia. Kyseisten sairauksien esiintyvyyden selvittämiseen 
liittyy haasteita, sillä monen sairauden diagnosointi vaatii huolellisen tutkimisen suorit-
tamiseksi kissan anestesian ja radiologisen kuvantamisen. Eri tutkimuksista saadut tu-
lokset viittaavat kuitenkin siihen, että suuhun ja hampaisiin liittyvät sairaudet ovat ylei-
simpiä kissan terveyttä ja hyvinvointia heikentäviä syitä (O’Neill ym. 2014, Perry & 
Tutt 2015). O’Neill ym. (2014) tekemässä kissojen (N=3584) sairauksien kartoituksessa 
15,1 prosentilla kissoista oli jokin hampaisiin liittyvä sairaus. Näistä 13,9 prosentilla oli 
todettu jokin periodontaalisairaus (hampaan kiinnityskudoksen sairaus) (O’Neill ym. 
2014). Lund ym. (1999) selvityksessä tutkimuksen kissoista (N=15226) 24,2 prosentilla 
oli todettu hammaskiveä ja ientulehdusta 13,1 prosentilla. 
Sairaudet kohdistuvat suuontelon yhteen tai useampaan rakenteeseen: hampaisiin, 
hammaskuoppaan, periodontaaliligamenttiin, ikeniin, suun limakalvolle, ala- ja ylä-
leukaluuhun, kieleen, huuliin, nielurisoihin, imusolmukkeisiin, sylkirauhasiin, hermoi-
hin ja verisuoniin (Niemiec 2010). Esiintyvät sairaudet voivat olla taustaltaan idiopaatti-
sia (selittämättömiä), tulehduksellisia, tartunnallisia, immuunivälitteisiä, kasvainperäisiä 
tai reaktiivisia. Esiintyvät tulehdukset voivat olla paikallisia, yleistyneitä, kroonisia tai 
proliferatiivisiä (lisäkasvua aiheuttavia) (Limmer 2013). Suusta voi levitä verenkierron 
välityksellä taudinaiheuttajia kaikkialle elimistöön (Clarke & Caiafa 2014). 
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Usein suunontelon sairaudet etenevät salakavalasti. Omistajan voi olla haastavaa nähdä 
kissan suuhun. Lisäksi kissa pyrkii peittämään kipunsa, jolloin oireet voivat joko puut-
tua täysin tai olla huomaamattomia (Gorrel 2015). Sairauden edetessä oireiden peittä-
minen kuitenkin vaikeutuu. Ensimmäisiä omistajan tekemiä havaintoja kissastaan voi 
olla esimerkiksi, että kissa ei ole täysin oma itsensä. Sittemmin omistaja saattaa huoma-
ta muutoksia kissan syömisessä: kissa syö huonommin, pureskelee enemmän toisella 
puolella hampaistoa, maiskuttelee enemmän ja nieleminen on vaikeampaa. Kissa saattaa 
myös raapia samaa puolta kasvoista toistuvasti, laihtua, huulet voivat olla tulehtuneet, 
ikenet voivat punoittaa, hengitys haista pahalle ja eläin voi olla passiivisempi. Kaikki 
oireet voivat johtua yhdestä tai useammasta erilaisesta ongelmasta suuontelossa (Clarke 
& Caiafa 2014). 
Suun sairaudet voivat olla primaareja tai sekundaarisia. Tärkeimpiä primaarisia ham-
paiden ja suuontelon ongelmia kissoilla ovat hammaskiven muodostuminen, ientuleh-
dus, hampaan kiinnityskudoksen tulehdus, hammassyöpymät, krooninen suutulehdus, 
purentaviat ja suuontelon kasvaimet (Clarke & Caiafa 2014). Sekundaariset syyt tulee 
aina selvittää (Niemiec 2010). Alla olevat virusinfektiot (muun muassa kalikivirus, her-
pesvirus, FeLV, FIV), immuunivälitteiset (muun muassa pemfigus, lupus) ja elimistön 
immuunipuolustusta heikentävät (muun muassa diabetes mellitus) sairaudet alentavat 
elimistön immuunipuolustusta myös suussa. Munuaissairauksissa bakteerit hajottavat 
verenkierron kohonneita ureapitoisuuksia ammoniakiksi, joka voi aiheuttaa haavaumia 
suun limakalvolle. Erilaisia suuhun liittyviä oireita, kuten halitoosia (pahanhajuinen 
hengitys) voivat aiheuttaa munuaissairaudet, diabetes mellitus ja sekundaariset bakteeri-
tulehdukset (suun lisäksi myös muun muassa nenäontelossa ja ylemmissä hengitysteis-
sä) ja ruoansulatuskanavan sairaudet (Clarke & Caiafa 2014). 
Suun ja hampaiden diagnostiikassa on tärkeää kokonaisvaltainen yleistutkimus rauhoi-
tuksessa tai nukutuksessa, jossa erityisen huolellisesti tulee tarkastella suun lisäksi koko 
pään ja kaulan alue. Hampaat ja niitä ympäröivät kudokset käydään huolella läpi ja etsi-
tään muutoksia hampaiden kiinnityskudosmuutoksista, syöpymistä, ientulehduksesta, 
tartunnallisista tai alla olevista perussairauksista, epänormaaleista rakenteista, vaurioista 
ja massoista. Röntgenkuvantaminen on erittäin tärkeässä roolissa niin diagnostiikassa, 




6.1.2 Hampaiden määrä ja rakenne 
Kissanpennulla on normaalisti maitohampaita seuraavasti: sekä oikealla että vasemmal-
la puolella hampaistoa ylä- ja alaleuassa kolme etuhammasta (inkisiivaa), yksi kulma-
hammas (caninus), yläleuassa kolme välihammasta (premolaaria) ja alaleuassa kaksi 
välihammasta. Maitohampaat puhkeavat kissanpennuilla noin 2-6 viikon iässä. Pysyvät 
hampaat vaihtuvat hammastyypistä riippuen 3-6 kuukauden iässä. Tällöin kissalle puh-
keavat myös poskihampaat (molaarit), joita tulee ylä- ja alaleukaan yhdet. Kissalla ei 
yläleuassa ole ensimmäisiä premolaareja. Alaleuasta puuttuvat ensimmäiset ja toiset 
premolaarihampaat. Pysyviä hampaita on siis normaalisti yhteensä 30 kappaletta (Reiter 
& Soltero-Rivera 2014). Hampaiden nimeämisessä eläinlääkärit käyttävät pääasiassa 
Triadan-systeemiä, jossa jokaiselle hampaalla on oma kolminumeroinen järjestysnume-
ronsa (Floyd 1991). 
Hampaan rakenne voidaan jakaa ikenen yläpuolella olevaan kruunuun ja alapuolella 
olevaan juureen. Kissalla kaikki muut paitsi neljäs premolaarihammas, joka on kolmi-
juurinen, ovat yksi- tai kaksijuurisia. Kruunun pintaa peittää elimistön kovin kudos: 
kiille. Kiilteen alla ja juuressa on suojaava dentiini- eli hammasluukerros. Dentiini on 
kovuudeltaan muiden luiden kaltaista ja siinä on pieniä huokosia, joista taudinaiheutta-
jat voivat vaurion seurauksena päästä pulpaan (hampaan ydin) (Reiter & Soltero-Rivera 
2014). Kiille vaihtuu hampaan kaulaosassa, ikenen rajalla, juurisementiksi. Se on ohut 
suojaava kalvo dentiinin pinnalla, josta lähtevät periodontaaliligamentit kiinnittävät 
hampaan leukaluun alveoliin eli hammaskuoppaan (Clarke & Caiafa 2014). Hampaan 
kiinnityskudokseksi lasketaan ien, periodontaaliligamentti, alveolaariluu ja hammasse-
mentti (Cleland 2000). Pulpan muodostavat ydinontelo ja juurikanavat ja se koostuu 
pehmytkudoksesta, hermoista ja verisuonista, jotka ovat yhteydessä elimistöön juuren 
kärjen (apex) kautta ja turvaavat sitä kautta hampaan eri osien ravinteiden ja hapen 
saannin (Clarke & Caiafa 2014). 
6.1.3 Plakki ja hammaskivi 
Jos hampaan pinta puhdistetaan, siihen muodostuu muutamassa minuutissa syljen gly-
koproteiineista koostuva ohut kalvo, pellikkeli. Se on plakkia edeltävä karkeapintainen 
muodostelma, johon bakteerien on helppo kiinnittyä (Perry & Tutt 2015). Bakteerit 
vahvistavat kiinnittymistään hampaan pintaan tuottamalla eksopolysakkarideja (Cleland 
2000). Muutamassa tunnissa hampaan pinnalle saostuva plakki on syljen glykoproteii-
nien, mikrobien ja bakteerien muodostamaa biofilmiä (bakteerien muodostelma) (Perry 
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& Tutt 2015). Plakkia muodostuu eniten levossa. Riskipaikkoja plakin muodostukselle 
ovat sylkirauhasten laskutiehyiden läheisyydessä olevat hampaat (Clarke & Caiafa 
2014). Bakteerit kiinnittyvät helpommin myös karkeisiin, epätasaisiin kohtiin kuten 
lohjenneisiin hampaisiin ja kiillevaurioalueille. Tietyt rakenteet suussa, kuten liian ah-
taasti olevat hampaat edesauttavat plakin muodostusta (Perry & Tutt 2015). 
Plakki on väritykseltään läpinäkyvää, vaaleaa tai harmaata. Se näkyy paljain silmin 
vain, kun sitä on kertynyt hampaan pintaan runsaasti (Perry & Tutt 2015). Plakki saa-
daan kuitenkin näkyväksi erilaisin värjäysmentelmin (erytrosiini tai fluoresiini yhdistet-
tynä UV-valolla tarkasteluun). Menetelmiä voidaan hyödyntää paitsi tieteellisissä tut-
kimuksissa, myös eläinten hampaiden kotihoidon tehokkuuden tarkkailussa (Clarke & 
Caiafa 2014). 
Plakkiin kiinnittyvät bakteerit ovat enimmäkseen gramnegatiivisia ja aerobisia. Aluksi 
plakkia muodostuu kruunun pinnalle sekä kruunun ja juuren rajalle, josta se etenee ien-
rajan alle (Perry & Tutt 2015). Ajan myötä plakki mineralisoituu entisestään, kovettuu 
ja kerää itseensä lisää bakteereita. Plakkikerroksen kasvaessa vähähappisempi ympäris-
tö alkaa suosia gramnegatiivisia anaerobisia sauva-, kokki- ja spirokeettabakteereita 
(Cleland 2000). Plakista voi löytyä satoja erilaisia bakteerilajeja. Osa lajeista on vaarat-
tomia suun bakteereja ja osa patogeenisiä (tautia aiheuttavia). Kovettunutta plakkia, 
joka sisältää siis epäorgaanisia ja orgaanisia komponentteja, kutsutaan hammaskiveksi. 
Hammaskivi voi kehittyä muutamassa viikossa plakin muodostuksesta (Perry & Tutt 
2015). 
6.1.3 Purentaviat 
Normaalin purennan tunnistaminen kissalta on tärkeää, jotta virhepurennan aiheuttamat 
ongelmat voidaan tunnistaa ja niihin puuttua riittävän ajoissa. Virheellisessä purennassa 
yksi tai useampi hammas ja/tai leuka ovat epänormaalissa asennossa tai poikkeavia ra-
kenteeltaan, jolloin ylä- ja alaleuan hampaat eivät pureudu toisiinsa oikealla tavalla. 
Tämä voi aiheuttaa eläimelle kipua, pureskeluvaikeuksia ja johtaa vakaviin suuontelon 
sairauksiin. Hampaiden virheasennot voivat tiivistää hammasvälejä, joka altistaa ham-
maskivelle ja periodontaalisairauksille. Lisäksi hampaat voivat hangata ja vaurioittaa 
hammaskiillettä, suun limakalvoa, huulia, kieltä tai ala- ja yläleukaluuta. Virheellinen 




Purentaviat eivät ole kissoilla yhtä yleisiä kuin koirilla. Tietyn rakenteen omaavilla kis-
soilla, kuten brakykefaalisilla (”lyhytkalloisilla”) roduilla (esimerkiksi persialaiset), 
purentaviat ovat kuitenkin tavallisia. Suuontelon ahtaus saattaa tällöin rajoittaa hampai-
den kasvua tai ohjata niitä epätoivottuun suuntaan. Vaikka purentavikoja pidetään pää-
sääntöisesti perinnöllisinä, myös ympäristöllä voi olla vaikutusta niiden kehittymiseen. 
Luuston poikkeavuuksista johtuva purentavika on synnynnäistä ja periytyvää tai seuraus 
traumasta. Lisäksi on olemassa joukko tyypillisiä tai harvinaisempia traumaperäisiä 
purentavikoja, jotka voivat johtua muun muassa hampaiden murtumista, luksaatiosta, 
leukanivelen (tempero-mandibulaarinivel) luksaatiosta tai leukaluiden tai kitalaen mur-
tumista (Milella 2015). 
Luustoperäiset purentaviat johtuvat ala- ja yläleukaluun tai pään puoliskojen epäsym-
metriasta. Alapurennassa (mandibulaarinen mesio-okluusio) alaleuka on liian pitkä ylä-
leukaan nähden ja kaikki tai osa alahampaista sijaitsee rostraalisemmin (nenänpuoleinen 
suunta) normaalisijaintiinsa nähden. Tällöin ala- ja yläetuhampaiden väliin jää tyhjää 
tilaa. Alapurenta on yleistä brakykefaalisilla roduilla. Yläpurennassa (mandibulaarinen 
disto-okluusio) tilanne on vastakkainen kuin alapurennassa: alaleuka on liian lyhyt ylä-
leukaan nähden, jolloin alaetuhampaat pureutuvat yläleukaan kaudaalisemmin kuin 
normaalisti. Joskus kehityksen aikana toinen puoli päästä kasvaa suuremmaksi kuin 
toinen (ala- ja yläleuan epäsymmetria). Tämä voi johtaa joko lievään toispuoleiseen ylä- 
tai alapurentaan tai vakavammissa tapauksissa muotoon, jossa purenta hampaiden kes-
kilinjaan nähden on vinossa (Milella 2015). 
Hammasperäiset purentaviat voivat esiintyä yhdessä tai erikseen luustoperäisten vikojen 
kanssa. Puhtaissa hammasperäisissä purentavioissa on kuitenkin kyseessä hampaan vir-
heasento, joka ei johdu luuston kehityshäiriöistä. Mesioversiosta puhutaan, kun hammas 
sijaitsee normaalilla paikallaan, mutta on liian mesiaalisesti eli hammaskaaren keskivii-
vaan päin suuntautunut. Distoversiossa hammas suuntautuu liian kaudaalisesti ja lin-
guoversiossa hammas on kääntynyt kohti kieltä. Alakulmahampaiden linguoversio voi 
joskus aiheuttaa vakavan trauman kitalaen kudoksiin ja oronasaalifistelin (yhteyden 
nenäontelon ja suuontelon välillä). Labioversiossa puolestaan hammas osoittaa kohti 
huulia. Kissojen yleisin kulmahampaan virheasento on yläkulmahampaan mesioversio. 
Siinä yläkulmahammas ahtauttaa hammasväliä kolmannen yläetuhampaan kanssa ja 
aiheuttaa vaurioita läheisiin ikeniin. Premolaarien tyypillisin ongelma kissoilla on nel-
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jännen yläpremolaarin painuminen ikeneen ensimmäisen alamolaarin kohdalla (Milella 
2015). 
6.1.4 Hampaan kiinnityskudoksen sairaudet 
Hampaan kiinnityskudoksen sairaudet eli periodontaalisairaudet ovat tulehduksellisia 
tiloja, jotka ovat seurausta elimistön puolustusvasteesta plakissa esiintyviä bakteereita 
kohtaan (Clarke & Caiafa 2014). Periodontaalisairauksien kehittymiseen vaikuttavina 
riskitekijöinä pidetään muun muassa hampaiden ahtautta suussa, purentavikoja, perin-
nöllistä taipumusta, pureskelukäyttäytymistä, pehmeää ruokaa, immuunivajetta aiheut-
tavia perussairauksia, korkeaa ikää ja ruokavaliota (De Clarke & Cameron 1998). De 
Clarke & Cameron (1998) vertailivat villikissojen ja kotikissojen hammaskiven ja pe-
riodontaalisairauksien esiintymistä suhteessa ruokavalioon ja totesivat, että kaupallisten 
kissanruokien syöttäminen luonnonmukaisen ravinnon sijaan ei lisää kissan riskiä sai-
rastua kumpaankaan näistä. Hammaskiveä ei pidetä periodontaalisairauksien primaarina 
aiheuttajana, mutta se on tärkeä altistaja tarjotessaan bakteereille suotuisan kasvuympä-
ristön (Perry & Tutt 2015). Kaksi tärkeintä periodontaalisairautta ovat lievempi ja re-
versiibeli (palautuva) ientulehdus sekä vakavampi ja irreversiibeli (palautumaton) paro-
dontiitti (hampaan kiinnityskudoksen tulehdus) (Clarke & Caiafa 2014). 
6.1.5 Ientulehdus 
Ikenet kiinnittyvät ylä- ja alaleuan hammaskuoppiin suojaten hampaita ja alveolaariluu-
ta muun muassa suun mikrobistolta (Cleland 2000). Ikenien limakalvo koostuu kerros-
tuneesta levyepiteelistä, jonka alla on sidekudosta (Limmer 2013). Ientulehdus voi ke-
hittyä muutamassa viikossa plakin muodostumisesta. Taudin syntyyn vaikuttavat tekijät 
liittyvät periodontopatogeeneihin ja elimistön immuunivasteeseen, jolla on tärkeä vaiku-
tus taudin paranemiselle tai pahenemiselle. Periodontopatogeenien tuottamat aineen-
vaihduntatuotteet voivat vaurioittaa ikenen epiteeliä, etenkin ikenen hampaaseen kiin-
nittäviä liitoksia. Tunkeutuessaan epiteeliin bakteerit aiheuttavat immuunivasteen, josta 
seuraa paikallinen verisuonten laajeneminen. Kliinisesti alue punoittaa, turvottaa ja se 
on arka. Alkuvaiheen ientulehdus on huomaamaton, mutta ien on tällöin herkempi vuo-
tamaan verta. Ientulehdus voi johtaa hampaiden kiinnityskudoksen tulehdukseen, kroo-
nisiin tulehduksiin, bakteremiaan (bakteereita verenkierrossa) ja hampaiden menetyk-
seen. Ientulehdus on kuitenkin helposti hoidettavissa ja ehkäistävissä säännöllisellä 
hammaskiven poistolla sekä ennen kaikkea huolellisella ja jatkuvalla kotihoidolla (Perry 
& Tutt 2015). 
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6.1.6 Hampaan kiinnityskudoksen tulehdus 
Hampaan kiinnityskudoksen tulehduksessa eli parodontiitissa plakkia ja hammaskiveä 
muodostuu ienrajan alle, jossa bakteerien aineenvaihduntatuotteet ja elimistön im-
muunivaste tuhoavat periodontaaliligamenttia ja alveolaariluuta. Parodontiitin etenemi-
nen on epäsäännöllisen jatkuvaa. Sairaus voi välillä edetä nopeasti ja välillä pysyä rau-
hallisena pitkäänkin (Cleland 2000). 
Vauriokohtaan voi kehittyä periodontaalitaskuja, joilla tarkoitetaan ikenen ja hampaan 
väliin muodostuneita suljettuja onkaloita, joista plakin poisto ei enää ole mahdollista 
elimistön omin keinoin tai hampaita harjaamalla. Olosuhteet ovat otolliset gramnegatii-
visten anaerobibakteerien lisääntymiselle. Bakteerit tuottavat taskuissa endotoksiineja, 
jotka aiheuttavat jatkuvaa kudosärsytystä (Clarke & Caiafa 2014). Lisäksi elimistön 
immuunivasteen synnyttämät tekijät kuten lymfo- ja monosyyttien sekä neutrofiilien 
erittämät prostaglandiinit, proinflammatoriset sytokiinit (IL-1, TNF-alfa) ja matrixme-
talloproteinaasit lisäävät tuhoa periodontaalikudoksiin (Cleland 2000). Periodontaalitas-
kuissa on siten jatkuva tulehduksellinen tila, jossa elimistön välittäjäaineet, bakteerit ja 
niiden aineenvaihduntatuotteet läpäisevät ikenen epiteeliä. Bakteerit voivat myös läpäis-
tä hammasluun ja aiheuttaa juureen tulehdusta ja kuoliota sekä syvemmälle päästessään 
ympäröivän luun tulehdusta (Clarke & Caiafa 2014). 
Parodontiittiin liittyy paljon mahdollisia komplikaatioita. Paikallisten vaurioiden lisäksi, 
bakteerit voivat päätyä systeemiseen verenkiertoon ja aiheuttaa muun muassa keuhkotu-
lehduksen, sydänlihastulehduksen tai aivokalvontulehduksen (Clarke & Caiafa 2014). 
Parodontiitti voi lisäksi heikentää muiden sairauksien, kuten diabeteksen, hoitovastetta. 
Periodontaalitaskun syvetessä, ja täyttyessä bakteereilla, niiden aineenvaihduntatuotteil-
la, plakilla ja hammaskivellä, vauriot kiinnityskudoksiin lisääntyvät ja voivat johtaa 
hampaan irtoamiseen (Milella 2015). Parodontiittiin kissoilla on yhdistetty muun muas-
sa seuraavia bakteerilajeja: Bacteroides spp. (black pigmented), Porphyromonas gulae, 
Pepto streptococcus anaerobius, Pasteurella multocida, ja Tannerella forsythia (Perry 
& Tutt 2015). Parodontiitissa gramnegatiivisten anaerobibakteerien suhteellinen määrä 
on paljon suurempi kuin lievemmissä hampaan kiinnityskudossairauksien muodoissa 
(Cleland 2000). 
Muun muassa maine coon- ja abyssinialais-rotuisilla kissoilla on todettu juveniilia (nuo-
ruusiän) ientulehdusta ja parodontiittia, jotka ilmenevät ennen puberteettia. Juveniilissa 
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parodontiitissa esiintyy parodontiitille tyypillisiä oireita, mutta ne voivat edetä hyvinkin 
nopeasti. Taudin eteneminen voidaan toisinaan saada hillittyä tehokkailla hoitotoimilla 
ja joskus tauti rauhoittuu itsestään kissan vanhetessa. Samantyyppistä, aggressiivisesti 
etenevää muotoa tavataan myös joskus vanhemmilla kissoilla. Joillain roduilla (somalit, 
abyssinialaiset) saattaa olla korkeampi alttius sairastua tähän muotoon. Myös juveniilia 
ikenen hyperplasiaa (liikakasvua) on todettu nuorilla kissoilla. Tila on tyypillisesti kivu-
ton, mutta voi hoitamattomana kehittyä parodontiitiksi (Lobprise 2000). 
6.1.7 Hammasjuurisyöpymä  
FORL (feline odontoclastic resorptive lesion) on vanhempi nimitys kissojen hammass-
juuriyöpymälle. Nykyään käytetään lyhennettä TR (tooth resorption) (Holmstrom 
2012). Hammasjuurisyöpymä on yleinen kissoilla esiintyvä sairaus, jossa tervettä ham-
masjuurta tuhoutuu ja se korvataan hammassementin tai luukudoksen kaltaisella materi-
alla (Gorrel 2015). Syöpymä syntyy, kun hammasluun resorptiota säätelevät odonto-
klastit aktivoituvat, eivätkä enää palaudu riittävästi lepotilaan. Vauriot etenevät ham-
masjuuresta kaikkialle hampaaseen (Niemiec 2010). 
Eri tutkimuksissa on taudin esiintyvyydeksi saatu hyvin vaihtelevia, mutta kaiken kaik-
kiaan korkeita prosentteja (28,5-67,0 %). Tulokset vaihtelivat riippuen siitä, käytettiinkö 
diagnosoinnissa röntgenkuvantamista vai ei (Gorrel 2015, Niemiec 2010). Sairautta voi 
esiintyä kaikenikäisillä, mutta yleisintä se on vanhemmilla kissoilla (Holmstrom 2012).  
On huomattu, että kissat joilla on hammaspuutoksia, ovat alttiimpia syöpymille. Kast-
roinnilla tai steriloinnilla, sukupuolella ja ientulehduksilla ei ole todettu olevan merki-
tystä sairauden puhkeamiselle. Alaleuan kolmannet premolaarihampaat ovat jostain 
syystä alttiimpia kehittämään resorption (Gorrel 2015). 
Hammasjuurisyöpymän taustalla oleva syy voi olla selittämätön tai tulehduksellinen, 
mutta näiden erottaminen toisistaan käytännössä on vaikeaa (Gorrel 2015). Yleisin 
paikka, josta syöpymä lähtee kehittymään, on kiilteen ja hammassementin välinen lii-
toskohta (Holmstrom 2012). Se voi kuitenkin muodostua muualtakin juuren pinnalta 
(Gorrel 2015). Hammasjuuren resorptiot voidaan jaotella sisäisiin ja ulkoisiin syöpy-
miin. Sisäinen resorptio saa alkunsa yleensä pulpiitista, joka etenee vaurioittamaan uutta 
dentiiniä muodostavia odontoblasteja. Syöpymä etenee juuresta kohti hampaan pintaa. 
Hammasjuuren ulkoisen syöpymän taustalla voi olla mikä tahansa periodontaaliliga-
menttien tai hammassementin vaurioita aiheuttanut tekijä (Holmstrom 2012). 
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Tavallisimmat ulkopinnan syöpymien tyypit voidaan jakaa pinnallisiin, luulla korvautu-
viin ja tulehduksellisiin syöpymiin. Pinnallisessa syöpymässä hampaan pinnalla on pie-
ni vaurio esimerkiksi trauman tai kovan materiaalin pureskelun seurauksena. Vaurio 
kohtaan kohdistuu osteoklastiaktiivisuutta muutaman päivän ajan, joka saa aikaan re-
sorption syvenemistä. Tämän jälkeen periodontaaliligamentin solut lisääntyvät ja peittä-
vät vauriokohdan. Pienet vauriot korjaantuvat siis yleensä itsestään. Toisinaan hampaan 
ulkopinnan vaurio korjaantuu luukudoksella. Epäillään, että tällöin läheinen luu on 
omaksunut hampaan osakseen ja periodontaaliligamenttien puuttuminen saa aikaan luu-
ytimen kantasolujen ilmaantumisen vauriokohtaan (Gorrel 2015). 
Tulehdukselliset syöpymät saavat alkunsa viereisten kudosten tulehduksista, jotka voi-
vat stimuloida osteoklastiaktiivisuutta. PIRR (peripheral inflammatory root resorption)-
muodossa vaurioita aiheuttavat tekijät kohdistuvat hammasjuuren kaulaosaan. Joskus 
trauman seurauksena pintavaurioiden lisäksi myös hammasjuuri vaurioituu ja kuolioi-
tuu. Kun pinnan syöpymä saavuttaa dentiinikerroksen, juuren infektoituneet tekijät pää-
sevät periodontaaliligamenttiin dentiinin tubulusten kautta ja ylläpitävät osaltaan niin 
viereisten kudosten tulehdusta kuin hampaan resorptiota (Gorrel 2015). 
Tutkijat ovat kehittäneet selittämättömän hammasjuurisyöpymän etiologiasta eri teorioi-
ta. Yhden mallin mukaan kaikilla kissoilla tapahtuu hammasjuuren resorptiota, mutta 
siihen sairastuvilla korjausmekanismit ovat puutteelliset. Parantuminen hidastuu myös 
ikääntyvillä, mikä voisi selittää sen yleisyyttä vanhemmalla kissapopulaatiolla. Toisen 
teorian mukaan sairastuvilla kissoilla on synnynnäisesti rakenteellisia puutoksia (esi-
merkiksi hammassementissä tai periodontaaliligamentissa), jotka hidastavat terveellä 
passiivisesti syöpymän etenemistä. Lisäksi tiedetään, että jos hampaan periodontaalili-
gamenttiin ei kohdistu riittävästi mekaanisia pureskeluvoimia hampaan epäsuotuisan 
sijainnin tai pureskelun puutteen takia, voi seurauksena olla hampaan resorptio tai anky-
loosi (hammasjuuren kiinnittyminen leukaluuhun ilman juurikalvoa) (Gorrel 2015). 
AVDC (American Veterinary Dental College) on kehittänyt luokitusmenetelmän, jossa 
taudin vakavuus jaotellaan viiteen luokkaan. Taudin vaiheen diagnostiikassa käytetään 
kliinisen tutkimuksen lisäksi röntgenkuvantamista, jotta nähdään muutokset ikenen ala-
puolella. Lievimmässä (TR 1) muodossa esiintyy lieviä hammassementin ja/tai kiilteen 
vaurioita, seuraavassa (TR 2) muodossa muutokset ovat kohtalaisia ja lisäksi esiintyy 
dentiinin vaurioita. TR 3-muodossa dentiinin vauriot ovat syviä ja ulottuvat juureen asti, 
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mutta suurin osa hampaasta on kuitenkin vielä ehjää. TR 4-vaiheessa vauriot kosketta-
vat suurinta osaa hampaasta. Vakavimmassa muodossa (TR 5) hampaan jäänteet ovat 
ikenen peitossa ja näkyvät röntgenkuvassa harventuneena. Luokittelun toimivuuden 
suhteen on kuitenkin eriäviä mielipiteitä, sillä tieteellisissä tutkimuksissa ei ole päästy 
selvyyteen siitä, eteneekö kyseinen sairaus vaiheittain (Holmstrom 2012). 
AVCD:n tekemän jaottelun lisäksi käytetään TR 1 ja TR 2-termejä hieman eri merki-
tyksessä kuvaamaan pääasiassa hammasjuuren muutoksia röntgenkuvassa (Gorrel 
2015). TR 1-muodossa hammasjuurisyöpymän taustalla on todennäköisesti inflammato-
rinen prosessi, joka liittyy muihin periodontaalisairauksiin tai lymfoplasmasytääriseen 
suutulehdukseen. Odontoklastit ovat todennäköisesti aktivoituneet pehmytkudostuleh-
duksesta (Niemiec 2010). Tässä muodossa hammasjuuren röntgentiheys on harventunut 
paikallisesti tai useasta eri kohdasta, mutta periodontaalirako on koskematon (Gorrel 
2015). DuPont & DeBowes (2002) tutkimuksessa parodontiitti yhdistettiin 72,0 prosen-
tilla kissoista tähän muotoon, kun TR 2-muodon kanssa se esiintyi samanaikaisesti vain 
15,6 prosentilla. Tyypin 2 juuren muutoksissa juuren radiologinen tiheys on harventunut 
ja periodontaalirako näkyy heikosti tai puuttuu (Gorrel 2015). Tämän muodon taustalla 
olevia tekijöitä pidetään selittämättömänä, joskin epäillään, että sen taustalla saattaa olla 
kovien ruokien tai esineiden pureskelu tai liiallinen D-vitamiinin saanti ruoasta. Tätä 
resorptiotyyppiä esiintyy etenkin kissoilla, joilla on muuten terve suu (lukuunottamatta 
sairaan hampaan ympärillä olevaa ientulehdusta) (Niemiec 2010). 
6.2 Munuaisten ja virtsateiden sairaudet 
6.2.1 Munuaisten vajaatoiminta 
Munuaisten vajaatoiminta on tila, jossa glomerulusfiltraatio (glomerulus= hiussuonike-
ränen, filtraatio= suodattuma), virtsan tuotanto ja tubulusten (munuaistiehyt) toiminta-
kapasiteetti on heikentynyt (Monaghan ym. 2012). Muutokset munuaisissa alentavat 
munuaisten kykyä säädellä vesi-, elektrolyytti- ja happo-emästasapainoa sekä tuottaa 
hormoneita (muun muassa kalsitrioli, erytropoietiini) ja entsyymejä (muun muassa re-
niini). Vajaatoiminta johtaa renaaliseen atsotemiaan eli typpipitoisten aineenvaihdunta-
tuotteiden (muun muassa urea ja kreatiniini) pitoisuuden kohoamiseen verenkierrossa. 
Uremiassa eli virtsamyrkytyksessä potilaalla on kliinisiä oireita ja verestä voidaan ha-
vaita kaikkia virtsan aineenvaihduntatuotteita. Munuaisten vajaatoimintaan johtavia 
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tekijöitä on lukuisia. Ne voidaan kuitenkin jakaa akuutteihin ja kroonisiin syihin (Nel-
son & Couto 2009). 
Akuutissa munuaisten vajaatoiminnassa eläimen yleiskunto huononee nopeasti (tunneis-
sa-päivissä) (Monaghan ym. 2012). Oireet ovat moninaisia: oksentelu, pahoinvointi, 
apatia, dehydraatio (elimistön kuivuminen), anoreksia (ruokahaluttomuus), suun lima-
kalvovauriot ja niin edelleen. Vakavan uremian yhteydessä voidaan havaita ammonia-
kin hajua hengityksessä. Diagnoosiin pääsemisessä auttavat kliininen yleistutkimus, 
vatsaontelon ultraäänitutkimus, veren ja virtsan laboratoriotutkimukset, verenpaineen 
mittaus ja radiologinen kuvantaminen. Tyypillisiä laboratoriolöydöksiä ovat atsotemia 
(kohonneet veren kreatiniini- ja ureapitoisuudet), hyperkalemia (liiallisesti kaliumia 
verenkierrossa), metabolinen asidoosi (elimistön nesteiden liiallinen happamuus) ja iso-
stenuria (virtsan tiheyden pysyminen samana kuin veriplasma) tai laimea virtsa (Nelson 
& Couto 2009). 
Munuaisten akuutti vajaatoiminta voi olla seurausta esimerkiksi verenkierron häiriöistä 
(sokki, hypotensio (alhainen verenpaine), tromboembolit), lääkeaineista, myrkyistä, 
infektioista (munuaisaltaan ja munuaisen tulehdus), tukoksesta virtsateissä (virtsakivet, 
rakenteelliset poikkeamat), verenmyrkytyksestä, tai kasvaimista (lymfooma, adenokar-
sinooma, sarkooma, nefroplastooma) (Nelson & Couto 2009, Monaghan ym. 2012). 
Toksiineja ja lääkeaineita pidetään kissoilla yleisimpinä altistajina akuuttiin munuaisten 
vajaatoimintaan. Niiden lähteitä voivat olla muun muassa liljat, tulehduskipulääkkeet, 
etyleeniglykoli, mannitoli, aminoglykosidit, doxorubiini ja raskas metallit (Monaghan 
ym. 2012). Lukuisat eri syyt johtavat kaikki tubulussolujen suoraan vaurioittumiseen ja 
iskemiaan. Hapenpuute aiheuttaa vajetta solujen ATP-(adenosiinitrifosfaatti, solujen 
energianlähde) varastoissa. Tällä on eniten vaikutusta nousevaan Henlen linkoon ja 
proksimaalisen tubuluksen epiteliaalisiin soluihin (Nelson & Couto 2009). Munuaisissa 
muodostuvan tulehdusreaktion synnyttämät inflammatoriset sytokiinit ja kemokiinit 
voivat hyödyllisten vaikutustensa lisäksi aiheuttaa haitallisia muutoksia munuaissolui-
hin (Monaghan ym. 2012). 
Akuutin munuaisten vajaatoiminnan muutokset voivat johtaa krooniseen munuaisten 
vajaatoimintaan tai eläimen äkilliseen kuolemaan. Sairastuneen eläimen ennuste on 
usein huono. On huomattu, että seerumin alhainen albumiini ja bikarbonaatti, seerumin 
kohonnut kalium ja vähentynyt virtsan tuotanto heikentävät ennustetta. Muutokset mu-
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nuaisissa voivat kuitenkin joskus olla palautuvia. Edellytyksenä paranemiselle on 
asianmukainen ja nopea hoito (Monaghan ym. 2012). 
Munuaisten kroonisessa vajaatoiminnassa toisessa tai molemmassa munuaisessa on 
rakenteellisia tai toiminnallisia puutoksia, jotka ovat syntyneet pitkän ajan kuluessa 
(kuukausista useisiin vuosiin). Vanhemmilla kissoilla kyseinen sairaus on yleisimpiä 
kuolemaan johtavia sairauksia (Sánchez-Lara ym. 2014). Muutokset munuaisissa voivat 
rajoittua vakaviin paikallisiin nefronivaurioihin (nefroni=munuaisten toiminnallinen 
perusyksikkö) toisessa munuaisessa tai symmetrisesti rappeutuneisiin munuaisiin (Pol-
zin 2011). Krooniselle munuaisten vajaatoiminnalle ominaisia muutoksia ovat tubuloin-
terstitiaaliset tulehdusmuutokset, vähentyneet antioksidanttiset puolustusmekanismit, 
lisääntynyt oksidatiivinen stressi ja glomerulusten hypertensio (Quimby ym. 2013). 
Nämä voivat johtaa tyypilliseen tubulointerstitiaaliseen (interstitiaalinen=soluväli) fib-
roosiin (sidekudostuminen) ja toisinaan glomeruloskleroosiin (skleroosi=kovettuminen) 
(Vaden 2011, Yabuki ym. 2010). 
Kliiniset oireet ilmenevät yleensä kun noin kolme neljäsosaa nefroneista on tuhoutunut 
(Nelson & Couto 2009). Ensimmäisiä oireita ovat yleensä lisääntynyt juominen ja virt-
saaminen. Muita oireita ovat muun muassa oksentelu sekä ruokahalun väheneminen ja 
siitä seuraava laihtuminen (Bartlett ym. 2010). 
Marino ym. (2014) tutkimuksen mukaan satunnaisesti valituilla kissoilla (N=86), jotka 
olivat iältään 6 kuukautta-20 vuotta, kroonista munuaisten vajaatoimintaa esiintyi peräti 
joka toisella kissalla. Tutkimuksessa kissojen verestä ja virtsasta tehtiin laboratoriotut-
kimuksia ja munuaisista otettiin röntgenkuvat munuaisten rappeumamuutosten selvittä-
miseksi. Seerumin kreatiniinin tulkinnassa käytettiin IRIS-luokittelua (Marino ym. 
2014).  Lulich ym. (1992) tutkimuksessa oli mukana 23 Pohjois-Amerikan eläinlääke-
tieteellistä opetussairaalaa, joiden potilastietoja koottiin 15 vuoden ajalta. Tutkimuksen 
mukaan kroonista munuaisvikaa sairastaneita kissoja oli hoidetuista kissapotilaista 15-
30 % (Lulich ym. 1992). 
Kroonista munuaisten vajaatoimintaa pidetään monen tekijän summana, johon vaikutta-
vat muun muassa ympäristö, perimä, vanhuuden rappeumamuutokset, ravinto ja infekti-
ot (Reynolds & Lefebvre 2013). Osoitettuja altistavia tekijöitä ovat korkea ikä ja aiem-
min sairastettu akuutti munuaisten vajaatoiminta (White ym. 2011, Sánchez-Lara ym. 
2014). Epäillään, että sairaus saattaa olla perinnöllinen persialaisilla, siamilaisilla, bur-
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malaisilla, abyssinialaisilla ja maine coon-rotuisilla kissoilla (Reynolds & Lefebvre 
2013). 
Eri sairauksia, jotka voivat johtaa krooniseen munuaisten vajaatoimintaan on lukuisia. 
Perinnöllisiä sairauksia kissoilla on muun muassa polykystinen munuaissairaus (persia-
laiset), amyloidoosi (abessinialaiset, siamilaiset ja itämaiset), juveniili munuaisdysplasia 
(norjalaiset metsäkissat). Hankittuja sairauksia, jotka voivat johtaa krooniseen munuais-
ten vajaatoimintaan ovat muun muassa munuaiskivet, hypertensioon johtavat sairaudet 
ja renaalinen lymfooma (Reynolds & Lefebvre 2013). 
Kroonisen munuaisten vajatoiminnan diagnosoinnin, hoidon ja seurannan helpottami-
seksi on International Renal Interest Society kehittänyt kansainväliset luokittelukriteerit 
sairauden etenemiselle: IRIS-luokittelu. Etenemisasteet luokitellaan lievimmästä sairau-
den muodosta (vaihe 1) vakavimpaan muotoon (vaihe 4). Perustana käytetään seerumin 
kreatiniini tasoa. Lisäinformaatiota saadaan virtsan proteiini/kreatiniini suhteella sekä 
verenpaineen mittaamisella (International Renal Interest Society 2014) 
Mitä aiemmin krooninen munuaisten vajaatoiminta diagnosoidaan, sitä paremmin tau-
din etenemistä voidaan yrittää hillitä. On kuitenkin muistettava, että toisin kuin akuutis-
sa munuaisten vajaatoiminnassa ajoittain, kroonisessa munuaisten vajaatoiminnassa 
nefronivauriot eivät ole palautuvia (Polzin 2011). Kissojen ennuste vaihtelee suuresti ja 
siihen vaikuttaa muun muassa IRIS-luokka diagnoosihetkellä (International Renal Inter-
est Society 2014). Lisäksi on osoitettu, että proteinuria ja hypertensio huonontavat en-
nustetta (Bartlett ym. 2010). 
6.2.2 Alempien virtsateiden sairaudet 
Alempien virtsateiden sairauksia (FLUTD=feline lower urinary tract disease) esiintyy 
yleisesti kissoilla. Lund ym. (1999) mukaan 1,3-1,7 prosentilla yhdysvaltalaisilla yksi-
tyisklinikoilla hoidetuista kissoista (N=15 226) tuli hoitoon kyseisten ongelmien vuoksi 
(Treutlein ym. 2013). FLUTD:ista puhuttaessa tarkoitetaan lukuisten eri tekijöiden 
joukkoa, jotka aiheuttavat alempien virtsateiden (virtsaputki ja virtsarakko) oireita kis-
soilla. Näihin syihin kuuluvat yleisimmin idiopaattinen kystiitti (selittämätön virtsara-
kon tulehdus), virtsateiden bakteeriperäiset tulehdukset, virtsakivet, ja virtsaputken tu-
kos virtsakiven tai solumassan seurauksena. Muita mahdollisia syitä ovat muun muassa 
traumat, kasvaimet sekä anatomiset ja neurologiset poikkeavuudet (Defauw ym. 2011, 
Sævik ym. 2010). Kaikki nämä tekijät voivat aiheuttaa samankaltaisia oireita, joista 
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tavallisimpia ovat hematuria (verta virtsassa), stranguria (hidastunut, kivulias virtsaami-
nen), pollakiuria (useasti pienien määrien virtsaaminen), anuria (virtsaa ei tule), dysuria 
(kipu virtsatessa tai muuten vaikeutunut virtsaaminen) ja epätavallisiin paikkoihin virt-
saaminen (Kerr 2013). 
FLUTD voidaan jakaa obstruktiiviseen (obstruktio=tukos) ja ei-obstruktiiviseen muo-
toon (Treutlein ym. 2013). FLUTD:ia sairastavista kissoista 28,6-58,4 prosentille diag-
nosoidaan virtsaputken tukos (Dorsch ym. 2014, Sævik ym. 2010). Obstruktiivisessa 
muodossa virtsa ei pääse poistumaan rakosta virtsaputken tukoksen seurauksena, estäen 
normaalisti poistuvien aineenvaihduntatuotteiden pääsyn elimistöstä. Tämä voi olla seu-
rausta tulehduksen aiheuttamasta virtsaputken paksuuntumisesta, tukkeuman aiheutta-
vasta ”tulpasta”, joka voi sisältää esimerkiksi virtsakiteitä tai virtsakiviä, rakon seinä-
mästä irronneita epiteelisoluja, valkosoluja ja punasoluja, virtsarakon lihasten spasmista 
tai hermotuksellisesta häiriöstä (Defauw ym. 2011, Sævik ym. 2010). 
Virtsaputken tukos johtaa metaboliseen asidoosiin, hyperkalemiaan ja rakon puhkeami-
sen mahdollisuuteen (Merck Manuals 2014). Tila on erittäin kivulias ja johtaa hoitamat-
tomana kissan kuolemaan. Tukoksen avauksen jälkeen, etenkin uroskissoilla, tila uusiu-
tuu helposti. Onkin erittäin tärkeää, että omistaja osaa tunnistaa tukoksen oireet (Nelson 
& Couto 2009). Ei- obstruktiivisessä muodossa oireet voivat joskus mennä itsestään ohi, 
mutta tarkemmat tutkimukset on aina tehtävä, jotta saadaan selville taustalla olevat teki-
jät (Treutlein ym. 2013). 
Sævik ym. (2010) tutkimuksessa FLUTD:ia sairastavista kissoista suurin osa oli puh-
dasrotuisia. Monessa muussa tutkimuksessa puhdasrotuisuudella ei ole havaittu yhteyttä 
sairastuvuuteen (Dorsch ym. 2014, Lund ym. 2013). Sisäkissojen korkeammasta sairas-
tuvuudesta FLUTD:iin, verrattuna ulkokissoihin, on tuloksia puolesta (Dorsch ym. 
2014) ja vastaan (Sævik ym. 2010). Suurin osa sairastuneista kissoista on usean tutki-
muksen mukaan uroksia, etenkin kastroituja (Dorsch ym. 2014, Sævik ym. 2010). Poik-
keuksen muodostavat bakteeriperäisiin virstarakon tulehduksiin sairastuvat kissat, joista 
valta-osa on naaraita. Erot rakenteessa (naaraiden virtsaputken rakenne on lyhyempi ja 
leveämpi kuin uroksilla) selittävät pitkälti sitä, että virtsaputken tukoksia esiintyy use-
ammin uroksilla ja bakteeriperäisiä tulehduksia naarailla (Sævik ym. 2010). 
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6.2.2.1 Selittämätön virtsarakon tulehdus 
FLUTD:n yleisin syy (53-69 prosentissa tapauksista) on useiden tutkimusten mukaan 
selittämätön virtsarakontulehdus eli idiopaattinen kystiitti (Defauw ym. 2011, Dorsch 
ym. 2014, Lund ym. 2013). Tällöin kissalla on oireita (muun muassa hematuria, stran-
guria, pollakiuria, anuria, dysuria ja epätavallisiin paikkoihin virtsaaminen), mutta selit-
tävää tekijää ei löydy. Diagnoosi tapahtuu sulkemalla pois muut sairaudet. Virtsasta 
voidaan tällöin tehdä muun muassa pikatutkimuksia (liuskatesti, virtsan ja sen sedimen-
tin mikroskopointi), bakteriologinen viljely ja ultraäänitutkimuksella ja/tai röntgenku-
vantamisella selvittää onko rakossa esimerkiksi virtsakiviä tai kasvaimia (Dorsch ym. 
2014). 
Vaikka taudin etiologiaa ei täysin vieläkään ymmärretä, on sille altistavia tekijöitä kyet-
ty tunnistamaan. Kissan kokema stressi tiedetään yhdeksi tärkeimmäksi altistajaksi. 
Perinnöllinen taipumus ja hankitut kokemukset vaikuttavat stressinsietokykyyn. Mah-
dollisena stressitekijänä voi toimia mikä tahansa ympäristön ärsyke, muutokset elimis-
tössä tai suhteet muihin eläimiin ja ihmisiin (Dorsch ym. 2014). Tärkeimmäksi tekijäksi 
Defauw ym. (2011) tutkimuksessa todettiin muutto uuteen kotiin. Ympäristön puutteet 
eivät kuitenkaan yksin laukaise sairautta, vaan mukana voi olla hermostollisia ja hor-
monaalisia mekanismeja sekä puutteita virtsarakon seinämän normaalirakenteessa 
(Dorsch ym. 2014). Virstarakon seinämän epiteelin päällä olevassa limakalvossa on 
terveellä eläimellä glykosaminoglykaanikerros. Epäillään, että sen normaalia ohuempi 
rakenne selittää osin taudin syntyä ja osin sen oireita. Kun virtsa pääsee kosketuksiin 
virtsarakon seinämän epiteelin kanssa, muodostuu immuunivälitteinen tai neurogeeni-
nen tulehdusreaktio, joka johtaa kivun tuntemuksiin ja muutoksiin rakon seinämässä 
(Bradley & Lappin 2013). 
Cameron ym. (2004) tutkimuksessa huomattiin, että idiopaattiseen kystiittiin sairastu-
neet kissat olivat useammin pitkäturkkisia, kastroituja ja ylipainoisia uroksia.  Defauw 
ym. (2011) selvityksen mukaan näistä muilla kuin ylipainolla ei ollut merkitystä. 
Idiopaattista kystiittiä sairastavilla kissoilla todettiin Defauw ym. (2011) tutkimuksessa 
kontrolliryhmään nähden eroavaisuuksia, joita pidettiin mahdollisina riskitekijöinä. Sai-
raat kissat käyttivät todennäköisemmin hiekkalaatikkoa, ulkoilivat vähemmän, joivat 
vähemmän, osoittivat vähemmän saalistusviettiä sekä olivat luonteeltaan hermos-
tuneempia ja arempia (Defauw ym. 2011). On huomattu, että idiopaattinen kystiitti on 
yleisempi alle 10-vuotiailla kissoilla (Dorsch ym. 2014).  
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6.2.2.2 Virtsateiden bakteeriperäiset tulehdukset 
Terveellä yksilöllä ei ole virtsassa bakteereita (Sævik ym. 2010). Lukuiset rakenteelliset 
ja immunologiset puolustusmekanismit vaikeuttavat bakteerien nousua virtsateihin ja 
selviytymistä siellä (Litster ym. 2009). Kun yksilö sairastuu primaariin bakteeriperäi-
seen virtsatietulehdukseen, sairauden taustalla ei ole muita sairauksia tai selittäviä teki-
jöitä, kuten diabetes mellitusta, kroonista munuaisten vajaatoimintaa (Sævik ym. 2010) 
tai katetroinnin seurauksena virtsarakkoon päässeitä bakteereita (Litster ym. 2009). 
Luotettavin diagnoosi tapahtuu eristämällä bakteeri virtsasta kystosenteesillä eli virtsa-
näytteellä, joka otetaan ruiskulla ja neulalla vatsanpeitteiden läpi. Vapaasti laskettu virt-
sa kontaminoituu helposti uloste- tai ympäristöperäisillä bakteereilla (Sævik ym. 2010). 
Yleisin virtsasta eristetty bakteeri on Escherichia coli. Muita mahdollisia bakteereita 
ovat muun muassa Enterococcus spp, Staphylococcus spp, Streptococcus spp, Pas-
teurella multocida, Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Hemophilus spp ja 
Citrobacter spp (Lund ym. 2013). Yleensä virstarakosta eristetään runsaasti (≥103 
CFU/ml) yhdenlaista bakteeria. Useamman bakteerin löytyminen tai jos bakteeria löy-
tyy vain vähän (<1000 CFU/ml) tulkitaan yleensä kontaminaatioksi tai virheellisesti 
positiivisesti tulokseksi. Koska kyseessä on tulehdusperäinen sairaus, havaitaan virtsan 
sedimentissä tyypillisesti valkosoluja (Sævik ym. 2010). Virtsan alhaisen ominaispai-
non merkityksestä on ristiriitaisia tutkimustuloksia (Litster ym. 2009). Bailiff ym. 
(2008) mukaan se ei korreloi mikrobiologisen viljelyn tuloksen kanssa, kun taas Litster 
ym. (2009) esittää, että gramnegatiivisten bakteerien infektioissa ominaispaino on taval-
lista alhaisempi. 
Korkean iän on todettu olevan riskitekijä bakteeriperäiselle virtsarakon tulehdukselle 
(Lund ym. 2013). Naaraat sairastuvat useammin, sillä niiden virtsaputken lyhyempi ja 
leveämpi rakenne (verrattuna uroksiin) helpottaa bakteerien pääsyä rakkoon. Sairastu-
neet kissat ovat usein yli 10-vuotiaita (Sævik ym. 2010). Pitkään on ajateltu, että etenkin 
nuorilla ja keski-ikäisillä kissoilla primaarit bakteeriperäiset virtsateiden tulehdukset 
ovat erittäin harvinaisia (alle 2 % FLUTD- oireista kärsivistä kissoista) (Buffington & 
Chew 2013). Kuitenkin useat tutkimukset esittävät sen olevan selvästi yleisempi (8-23 
% FLUTD-oireista kärsivistä kissoista) kuin on luultu (Eggertsdottir ym. 2007, Gerber 




Kissalla voi normaalisti olla pieniä määriä erilaisia kiteitä virtsassa, mutta eri tekijöiden 
seurauksena niitä voi muodostua liikaa ja ne voivat sakkaantua yhteen muodostaen virt-
sakiviä (Merck Manuals 2014). Virtsakiviä voi esiintyä missä tahansa virtsateiden osas-
sa: virtsarakossa (yleisimmin), virtsaputkessa, virtsanjohtimissa tai munuaisissa (Nelson 
& Couto 2009, Picavet ym. 2007). Virtsakivet aiheuttavat FLUTD-oireita (muun muas-
sa dysuriaa, hematuriaa ja stranguriaa), ärsyttäessään limakalvoa tai häiritessään virtaus-
ta virtsaputkessa, kun virtsakivet sijaitsevat virtsarakossa tai virtsaputkessa (Merck Ma-
nuals 2014). Epäillään, että virtsakivien muodostukseen vaikuttavat promoottorit (syn-
tyä edesauttavat tekijät) ja inhibiittorit (syntyä estävät tekijät) voivat vaihdella yksilöi-
den välillä (Houston ym. 2011). 
Kissoilla esiintyvät virtsakivet ovat 95 prosenttisesti magnesium ammonium fosfaattia 
eli struviittia tai kalsiumoksalaattia, jota esiintyy kahdessa muodossa: kalsiummonohyd-
raattina ja kalsiumdihydraattina (Houston ym. 2011, Palm & Westropp 2011). Uraatti-
kivet, kystiini ja muut virtsakivityypit ovat harvinaisia. Virtsakivet voivat olla myös 
sekoitus useampaa mineraalityyppiä (Picavet ym. 2007). 
Virtsan normaali pH on lihansyöjillä, kuten kissoilla, noin 5-6.  Liian korkea pH (>6,5) 
altistaa struviittikiville (Osborne ym. 2008). Kissoilla, joilla on todettu kalsiumoksalaat-
tikiviä, virtsan pH voi vaihdella neutraalista happamaan (Nelson & Couto 2009, Palm & 
Westropp 2011). On huomattu, että nuorilla kissoilla virtsan pH on alhaisempi kuin 
vanhemmilla (kun kissoilla on samanlainen ruokavalio). Syynä tähän pidetään sitä, että 
kasvavilla kissoilla luun mineralisaatioon käytetään veren kalsiumia ja fosfaattia. Reak-
tioissa ylijäävät vetyionit eritetään virtsaan, mikä edesauttaa happamuutta (Osborne ym. 
2008). 
Virtsan pH:n lisäksi virtsakivien syntyyn vaikuttavat muun muassa virtsaan konsentroi-
tuvat aineet, virtsan ylikylläisyys, alhainen virtsaamistiheys, perimä, sukupuoli, stressi, 
lihavuus, ikä, virtsateiden infektiot, puutteet inhiboivissa mekanismeissa ja ruokavalio 
(Houston ym. 2011, Sævik ym. 2010, Zentek & Schulz 2004). Ruoan koostumus vaikut-
taa virtsan happamuuteen ja siten kiteiden ja virtsakivien muodostumiseen (Zentek & 
Schulz 2004). Kissan liian vähäinen vedensaanti, ruokavalion suuret kuitu-, magnesi-
um-, fosfori-, kloridi- ja kalsiumpitoisuudet sekä alhaiset rasvojen ja proteiinin määrät 
on yhdistetty mahdollisesti altistaviksi tekijöiksi ainakin struviittikiville (Houston ym. 
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2011). Kalsiumoksalaattikivien ja kalsiumpitoisen ruokavalion yhteyttä ei ole selvästi 
osoitettu. Runsas oksalaatin saanti ravinnosta on tärkeä altistava tekijä kalsiumoksalaat-
tikiville, sillä oksalaatti saostuu helposti kalsiumin kanssa (Zentek & Schulz 2004). 
Virtsakivien diagnosointi tapahtuu ultraäänitutkimuksella, röntgenkuvantamisella ja 
virtsan suoralla mikroskopoinnilla (Dorsch ym. 2014). Kalsiumoksalaatti- ja struviitti-
kivet ovat röntgentiiviitä ja näkyvät siten helposti röntgenkuvassa, ollessaan yli 3 mm 
kokoisia (Merck Manuals 2014). Röntgenkuvasta nähdään yleensä hyvin myös virtsan-
johtimissa olevat kivet (Palm & Westropp 2011). Virtsassa ei välttämättä näy kiteitä 
mikroskopoimalla, vaikka virtsateissä olisi kalsiumoksalaattikiviä. Virtsan mukana 
ulostulleet tai leikkauksessa poistetut virtsakivet kannattaa aina lähettää erikoistunee-
seen laboratorioon analysoitavaksi, sillä niiden tulkinta silmämääräisesti ei ole luotetta-
vaa (Houston ym. 2011). 
Bakteeriperäisten infektioiden tavoin, myös virtsakiviä esiintyy useammin yli 10-
vuotiailla kissoilla (Dorsch ym. 2014). Picavet ym (2007) tutkimuksessa saatiin kissojen 
keski-määräiseksi sairastumisiäksi 7,2 vuotta ja riskitekijäksi todettiin kastrointi tai ste-
rilointi. Sukupuolella ei todettu olevan yhteyttä sairastuvuuteen. Joillain kissaroduilla, 
kuten persialaisilla, epäillään olevan perinnöllistä taipumusta virtsakivien muodostumi-
seen (Picavet ym. 2007). 
Virtsakivien ehkäisyssä olennaista on oikeanlainen ruokinta ja veden saannista huoleh-
timinen (Kerr 2013). Sekä struviitti- että kalsiumoksalaattikivien muodostumista voi-
daan ehkäistä ruokavaliolla. Struviittikiviä voidaan myös hoitaa liuottamalla niitä oike-
anlaisella ruokavaliolla. Liuotushoidon teho ei kuitenkaan ole aina riittävä ja tällöin 
voidaan virtsakivet joutua poistamaan rakosta kirurgisesti (Houston ym. 2011). Ennus-
tetta paranemiselle voidaan pitää varauksellisena, mikäli oireet uusiutuvat usein tai niitä 
ilmenee hoidosta huolimatta (Nelson & Couto 2009). 
Viime vuosikymmenien aikana on virtsakivi-analyysien perusteella huomattu, että ai-
emmin selvästi yleisempien struviittikivien osuus on laskenut ja kalsiumoksalaattikivien 
osuus lisääntynyt (Sævik ym. 2010). Tarkkaa selitystä tälle ei tiedetä, mutta epäillään, 
että struviittikivien hallinnaksi tehdyt toimet kaupallisten ruokavalioiden suunnittelussa 
ovat vaikuttaneet tähän: mineraalitasapainoja on muutettu (muun muassa magnesiumia 




6.3.1 Käyttäytymisen kehittymiseen vaikuttavat tekijät 
Ennen kuin voidaan keskittyä erilaisiin käytöshäiriöihin, on ymmärrettävä kissan lajin-
mukaista käyttäytymistä ja sitä sääteleviä tekijöitä. Käyttäytyminen on monen tekijän 
summa, johon vaikuttavat perimä, ympäristö ja eletyt kokemukset. Toisin kuin valta-
osalla koirarotuja, joilla vietit ja käyttäytymistä säätelevät tekijät voivat olla hyvinkin 
vahvasti korostettuja, useimpien rotukissojen jalostusta ei ole toistaiseksi viety yhtä 
pitkälle. Voidaan siis sanoa, että kissat ovat pysyneet evolutionäärisesti lähempänä kan-
tamuotojaan (Landsberg ym. 2003). Ne ovat säilyttäneet lajityypilliset käyttäytymismal-
linsa, kuten metsästys-, pakenemis- ja taisteluvietin sekä kivun piilottamisen ympäris-
töltä. Luonnonmukaiset vaistot säätelevät siten niiden käyttäytymistä edelleen voimak-
kaasti. Kissat ovat kuitenkin sopeutuneet hyvin ihmisten kanssa jaettuun reviiriin ja 
haasteellisiin tilanteisiin omistajan ja kissan yhteiselossa voidaan useimmin puuttua 
(Little 2012). 
Vaikka perintötekijöillä on huomattava vaikutus kissan luonteen kehittymiseen, yksilö 
adaptoituu koko elämänsä ajan ympäristön ärsykkeisiin ja kokemukset muuttavat kissan 
tapaa suhtautua eri asioihin (Little 2012). Useat synnynnäiset ominaisuudet ovat ole-
massa ilman harjoittelua tai muiden eläinten mallia (esimerkiksi saalistukseen tarvittava 
motoriikka), mutta ne kehittyvät huippuunsa ainoastaan muita eläimiä seuraamalla ja 
oman harjoittelun kautta. Geenien ilmenemiseenkin vaikuttaa kissan kasvuympäristö: 
eri olosuhteissa voi ilmentyä eri geenejä kuin toisaalla ilmenisi (Turner & Bateson 
2000). 
Pentu- ja sikiöajalla on huomattava ja pitkäaikainen vaikutus niin yksilön kehitykseen 
kuin käyttäytymiseen. On todettu, että emon stressi (Bazak ym.2008), erilaiset ympäris-
tötoksiinit, tietyt infektiot sekä riittämätön ja/tai huonolaatuinen ravinto niin tiineys- 
kuin imetyskaudella voivat vaikuttaa haitallisesti pentujen luonteen kehittymiseen.  
Emon proteiininpuute tiineysaikana tekee pennuista levottomampia, äänekkäämpiä ja 
heikentää sosiaalista kanssakäymistä emon kanssa. Vakavasti aliravittujen emojen pen-
nuille voi puolestaan kehittyä vakavia puutoksia aivoihin, mikä voi vaikuttaa lukuisiin 
kehityksen osa-alueisiin, kuten imemiseen, liikkumiseen, silmien avautumiseen ja laji-
tyypilliseen käyttäytymiseen (Landsberg ym. 2003). 
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Pentujen kehityksessä tulee kiinnittää erityistä huomiota sensitiivisiin jaksoihin, joiden 
aikaisilla kokemuksilla on vaikutusta niin luonteen kuin fyysisten ominaisuuksien kehi-
tykseen. Ne luokitellaan neonataalikauteen (0-7 vuorokautta syntymästä), siirtymäkau-
teen (1-2 viikkoa syntymästä), sosialisaatiokauteen (2-7 viikkoa syntymästä) ja juvenii-
likauteen (7 viikosta sukukypsyyteen). Neonataalikaudella pennut ovat täysin riippuvai-
sia emostaan. Siirtymävaiheessa tietyt aistit ilmaantuvat (silmät avautuvat) tai kehittyvät 
(muun muassa lämmönsäätely, kuulo- ja hajuaisti) (Little 2012). Pentujen sosiaalisuu-
teen ihmisiä kohtaan voidaan helpoiten vaikuttaa 2-3 elinviikosta lähtien 7-9 viikkoon 
(McCune 2010, Little 2012, Overall 2005). 
Päivittäisen käsittelyn, joka alkaa heti syntymästä tai ensimmäisistä elinviikoista lähti-
en, on todettu tekevän pennuista luottavaisempia ja ystävällisempiä ihmisiä kohtaan. Jos 
kissanpentua ei ole käsitelty lainkaan 9 viikon ikään mennessä, on mahdollista, että kis-
san ja ihmisen suhteesta ei ikinä tule toimivaa (Little 2012). Kissojen on myös todettu 
kasvavan ystävällisemmiksi koiria kohtaan, mikäli ne ovat ennen 12 viikon ikää kasva-
neet niiden läheisyydessä saaden positiivisia kokemuksia (Landsberg ym. 2003). 
Koe-eläimillä (rotilla) tehdyissä tutkimuksissa on havaittu, että neonataali- ja juveniili-
kauden aikana koettu stressi heikentää yksilön sosiaalisia taitoja ja stressin sietokykyä 
aikuisena (Toth ym. 2008). Kissanpennuista, joiden emolla on puutteellinen hoivavietti, 
tai jotka joutuvat kasvamaan kokonaan ilman emoa, kehittyy pelokkaampia ihmisiä, 
eläimiä ja uusia kokemuksia kohtaan. Seuraamuksia voidaan kuitenkin yrittää ehkäistä 
käsittelemällä ja viettämällä mahdollisimman paljon aikaa pentujen kanssa. Tilannetta 
parantaa myös huomattavasti, jos pennulla on ihmisten lisäksi kontakti muihin aikuisiin 
kissoihin (Little 2012). 
Emon ja ympäristön tekijöiden lisäksi, luonnollisesti myös uroksen perintötekijöillä on 
tärkeä vaikutus kissan persoonallisuuden kehitykseen (Little 2012). Isossa-Britanniassa 
tehdyssä tutkimuksessa todettiin, että huolimatta 2-12 viikon ikäisten pentujen käsitte-
lyn määrästä, rohkeiden ja ystävällisten urosten pennut olivat poikkeuksetta kiinnos-
tuneempia ja rohkeampia uusien asioiden suhteen sekä ystävällisempiä ihmisiä kohtaan 
(McCune 2010). 
6.3.2 Kissojen sosiaalinen vuorovaikutus 
Aikuisia kissoja pidetään tyypillisesti itsenäisinä yksineläjinä. Kuitenkin ympäristössä, 
jossa ravintoa on riittävästi, valitsevat kissat usein mieluummin pienessä ryhmässä elä-
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misen. Tähän valintaan vaikuttavat lisäksi niin perimä, luonne ja seksuaalinen status 
kuin pentuajan sosiaaliset kokemukset (Horwitz & Pike 2014). Kissojen välinen vuoro-
vaikutus laumassa on moniulotteista ja sosiaalista. Muun muassa nuolemalla ja puske-
malla toisiaan kissat ylläpitävät lauman ominaistuoksua. Kissat merkkaavat reviirinsä, 
esineet, ihmiset ja toiset eläimet hajua tuottavilla talimaisilla rauhasilla, jotka sijaitsevat 
huulten ja poskien läheisyydessä sekä varpaiden välissä. Virtsalla ja ulosteilla merk-
kaamisella on myös tarkoitus viestiä muille yksilöille muun muassa reviiristä ja seksu-
aalisesta aktiivisuudesta (Rodan 2010). 
Huolimatta siitä, että kissa eläisi laumassa, haluaa se saalistaa itsenäisesti. Luonnossa 
kissat metsästävät useita kertoja päivässä pienen saaliin. Kissat haluavat pitää kiinni 
omasta saalistaan sekä reviiristään, mutta pyrkivät välttämään yhteenottoja viimeiseen 
saakka. Konflikteja ja pelkoa herättävissä tilanteissa, aina ennen tappeluun lähtöä, kissat 
joko jähmettyvät, ilmaisevat hermostumisensa ilmeillä ja eleillä, ohittavat tilanteen rau-
hallisesti tai pakenevat (Rodan 2010). Toimintamalli on sama niin yksinään kuin lau-
massa elävillä kissoilla. Eniten konflikteja syntyy kuitenkin sukukypsyydessä olevien 
urosten kesken. Kastrointi yleensä rauhoittaa tilannetta (Landsberg ym. 2003). 
Kissoilla ei ole yhtä selkeää dominoivan johtajan hierarkiaa kuin koirilla. Niillä alistu-
van ja hallitsevamman yksilön roolit voivat hieman vaihdella tilanteesta riippuen (Ro-
dan 2010). On kuitenkin huomattu, että mitä pienempi asuinympäristö on suhteessa kis-
sojen lukumäärään, sitä tiukemmiksi dominoivampien yksilöiden asemat muuttuvat 
(Ramos ym. 2013). Tyypillistä kissojen välillä on myös, että kissa tulee laumassa joi-
denkin yksilöiden kanssa paremmin toimeen kuin toisten. Tässä voi olla kyse luonteen-
piirteistä tai opituista kokemuksista (Landsberg ym. 2003). Edellä mainituista tekijöistä 
huolimatta, hypoteesille, että isossa laumassa olevat kissat olisivat stressaantuneempia, 
rajoitetun tilan ja sosiaalisten asemien takia, ei ole saatu vakaata tieteellistä näyttöä 
(Ramos ym. 2013). 
6.3.3 Käytöshäiriöiden määritelmä ja merkitys 
Käyttäytymisen ongelma-alueet voidaan jakaa häiriökäyttäytymiseen ympäristöä koh-
taan ja varsinaisiin käytöshäiriöihin. Häiriökäyttäytymisellä ympäristöä kohtaan tarkoi-
tetaan, että kissan käytös voi olla ihmisen kannalta epätoivottavaa, mutta silti kissalle 
normaalia lajityypillistä käyttäytymistä (Horwitz & Pike 2012). Tällaista voisi olla esi-
merkiksi huonekalujen raapiminen tai keittiötasoille hyppiminen. Kissan epäluonnon-
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mukainen käyttäytyminen voidaan yhden määritelmän mukaan jakaa kahteen muotoon, 
jotka eivät kuitenkaan ole toisiaan poissulkevia. Kissan käytös voi olla epänormaalia ja 
viitata ongelmiin psyykkisessä terveydessä tai käytös voi sinällään olla kissalle normaa-
lia, mutta sitä tapahtuu joko kestoltaan tai voimakkuudeltaan liiallisesti ja sen voi lau-
kaista epätavallinen stimulus. Käytännössä usein kissan käytöshäiriöistä puhuttaessa 
tarkoitetaan käyttäytymistä, joka on häiritsevää ihmiselle tai kissalle, eikä sille ole ter-
veydellistä selitystä (Little 2012). 
Omistajaa häiritsevät piirteet kissan käyttäytymisessä ovat kenties suurin riski kissan ja 
omistajan välisen suhteen huononemiselle (Seibert & Landsberg 2008). Kissan käyttäy-
tymishäiriöt ovat yleisimpiä terveen kissan hylkäämiseen, uuteen kotiin siirtoon, löytö-
eläinkotiin luovuttamiseen tai eutanasiaan johtavia syitä (Shore ym. 2008). Patronek & 
Dodman (1999) arvioivat, että Yhdysvalloissa käytöshäiriöiden takia lopetetaan vuosit-
tain yli 200 000 koiraa ja kissaa. Suomesta vastaavia arvioita ei ole. Käyttäytymishäiri-
öillä on myös kansanterveydellinen näkökulma, sillä aggressiivisella käyttäytymisellä 
ihmistä kohtaan voi olla selviä seurauksia niin ihmisen mielen- kuin kehonterveydelle. 
Etenkin immuniteetiltään heikommilla ihmisillä (vanhukset, lapset ym.) kissan raapi-
mis- ja puremisjäljet voivat johtaa vakaviin tulehduksiin ja infektioihin (Amat ym. 
2009). Kissat voivat myös levittää erilaisia zoonooseja (eläimestä ihmiseen tarttuvia 
tauteja), joiden tartuntapaine ihmiseen kasvaa muun muassa puremien välityksellä tai 
ulostamalla hiekkalaatikon ulkopuolelle (Ramos & Mills 2009). 
Kissojen käytöshäiriöt johtuvat useimmiten puutteista ja ongelmista yksilön kehitykses-
sä, huonoista kokemuksista, epäsopivasta elinympäristöstä tai muiden perustarpeitten 
laiminlyönnistä (Ellis ym. 2013). Ongelmat ilmenevät yleensä aikuisiällä (Landsberg 
ym. 2003). Useiden tutkimusten mukaan omistajat ja käytöshäiriöiden kanssa työskente-
levät eläinlääkärit raportoivat yleisimmiksi ongelmiksi eliminaatio-ongelman (virtsaa-
misen tai ulostamisen hiekkalaatikon ulkopuolelle), liiallisen aggressiivisuuden tai pe-
lokkuuden ihmisiä tai muita eläimiä kohtaan ja pakko-oireet. Lisäksi usein mainittuja 
ongelmia ovat esineiden raapiminen tai pureminen ja liiallinen mouruaminen (Bamber-
ger ym. 2006, Landsberg ym. 2003, Little 2012, Shore ym. 2008). 
Bamberger ym. (2006) tekemässä Yhdysvaltalaisessa tutkimuksessa peräti 56,8 % kis-
soista (yhteensä tutkimuksessa 736 kissaa) merkkasi, virtsasi tai ulosti säännöllisesti 
hiekkalaatikon ulkopuolelle. Lähes neljänneksellä (24,1 %) näistä kissoista oli ongelmia 
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sekä epäsiistin virtsaamisen että ulostamisen kanssa. Aggressiivisuutta, joka kohdistui 
joko ihmisiin tai muihin eläimiin, todettiin 36,4 prosentilla. Suurimmalla osalla (79,6 
%) tutkimuksen kissoista oli yksi käytöshäiriödiagnoosi, lopuilla niitä oli kaksi tai 
enemmän (Bamberger ym. 2006). 
6.3.4 Käytöshäiriöihin puuttuminen ja niiden ehkäiseminen 
Yksilön psyykkinen tasapaino ja elimistön terveys ovat läheisessä vuorovaikutuksessa 
keskenään. Tiedetään, että lukuisat eri sairaudet voivat aiheuttaa eläimen epänormaalia 
käyttäytymistä, ja toisaalta kaikenlainen stressi heikentää elimistön immuniteettiä (Sei-
bert & Landsberg 2008). Siksi ennen kuin puhutaan primaareista käytöshäiriöistä, tulee 
sulkea pois sairaudet, jotka voivat osaltaan aiheuttaa samantyyppistä oireilua (Little 
2012). Kaikki kipua aiheuttavat tilat voivat muuttaa kissan käyttäytymistä. On hyvä 
myös muistaa, että vanheneminen vaikuttaa kissan kognitiivisiin toimintoihin, jolloin 
vanhemman kissan käytökseen voi olla haastavampaa puuttua (Seibert & Landsberg 
2008). 
Eläimen käytöshäiriöt stressaavat pahimmillaan omistajaa ja kissaa päivittäin. Kuitenkin 
monet saattavat vielä ajatella, että, toisin kuin koirilla, kissojen käyttäytymiseen ei voi 
onnistuneesti puuttua. Tämä on pääsääntöisesti virheellinen kuvitelma. Helppoa se ei 
kuitenkaan aina ole ja usein omistajalta ja muilta ihmisiltä vaaditaan paljon kärsivälli-
syyttä ja päättäväisyyttä (Little 2012). Käytösterapian onnistumisen ennusteeseen vai-
kuttaa heikentävästi, jos ongelmat johtuvat pentuajan puutteista, ongelma on jatkunut 
pitkään, se on luonteeltaan hyvin voimakas, kissalla on useampi ongelma, ongelma on 
epätavallinen tai lajille hyvin ominainen (esimerkiksi saalistuskäyttäytyminen). Jos on-
gelma johtuu seksuaalisesta aktiivisuudesta, eikä omistaja ole halukas kastroimaan tai 
steriloimaan kissaa, ei ongelmaa todennäköisesti saada kuriin pysyvästi. Sekä toistuvas-
ti, että harvoin esiintyvän käytöshäiriön kitkeminen voi viedä paljon aikaa. Ongelman-
ratkaisussa auttaa, jos käytöshäiriö on opittu käyttäytyminen, omistajat ovat hyvin sitou-
tuneita hoitoon ja heillä on realistiset odotukset sen suhteen (Landsberg ym. 2003). 
Omistajan ja eläimen suhteen vahvistaminen, eläimen luottamuksen saavuttaminen ja 
ylläpitäminen sekä omistajan johdonmukainen käyttäytyminen eläintä kohtaan auttavat 
käytöshäiriöiden hoidossa. Aiemmin kissan kokemia negatiivisia kokemuksia ei saa 
pyyhittyä pois, mutta on edesautettava, että niitä ei tulisi kissalle tulevaisuudessa 
(Landsberg ym. 2003). Kissan stressittömän, turvallisen, viihtyisän ja virikkeitä tarjoa-
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van elinympäristön takaaminen on myös yksi keskeisimpiä hoitokeinoja (Landsberg 
ym. 2003). Hallitsemattomuuden tunne sekä ympäristön ennustettavuuden puute lisää-
vät eläimen stressiä. Tähän auttavat säännölliset päivittäiset rutiinit kuten kissan kanssa 
leikkiminen, säännölliset ruokinta-ajat ja hiekkalaatikon puhtaana pitäminen (Luescher 
2004). Kissaa kuormittavasta stressistä tulee kuitenkin erottaa harmiton stressi, joka on 
välttämätöntä kissan terveelle kehittymiselle ja tottumiselle ympäristön muutoksiin 
(Overall ym. 2005). 
Käyttäytymishäiriöiden tukihoitoina voidaan käyttää erilaisia synteettisiä feromoni- 
valmisteita, psyykelääkkeitä ja erilaisia apuvälineitä. Hoidon pääperiaatteena tulee kui-
tenkin, ympäristön sekä eläimen ja omistajan välisen suhteen ohella, olla eläimen käyt-
täytymisen muokkaus oppimisen kautta. Omistajan tulee ymmärtää oppimiseen vaikut-
tavia tekijöitä ja tuntea erilaisia koulutustekniikoita (Landsberg ym. 2003). Menetelmiä 
on lukuisia erilaisia ja niitä sovelletaan kuhunkin tapaukseen sopivaksi (Little 2012). 
Pääperiaatteina eläimen opettamisessa voidaan pitää halutun asian vahvistamista ja epä-
toivotun hillitsemistä (Little 2012). Kun halutaan poistaa tai hillitä epätoivottua käytös-
tä, tulee pyrkiä vahvistamaan eläimen motivaatiota suorittaa asia toivotulla tavalla ja 
tehdä epätoivottu käyttäytyminen epämotivoivaksi ja vastenmieliseksi kissalle (Lands-
berg ym. 2003). Tämä tapahtuu erilaisia assosiaatiota hyödyntämällä. Kissa täytyy saa-
da yhdistämään sen itse suorittama käyttäytymismalli ulkoiseen positiiviseen tai nega-
tiiviseen ärsykkeeseen (Little 2012). 
Uuden käyttäytymismallin opettamisessa ajoitus, tilanne ja toistot ratkaisevat. Oppimis-
tilanteessa on tärkeää, että ympäristö, eläin ja omistaja ovat rauhallisia. Opetetun asian 
vahvistuksen, palkkion tai rankaisun, tulee tapahtua oikealla hetkellä (Horwitz & Pike 
2014). Kissa elää hetkessä, joten puututtaessa ongelmaan, tulee sen kohdistua tapahtu-
mahetkeen. Epätoivotun käyttäytymisen rankaiseminen tulee tapahtua niin, että kissa ei 
yhdistä ihmistä toimintaan (Landsberg ym. 2003). Vesisuihkupullon käyttö kissan hypä-
tessä epätoivottuun paikkaan tai sähköjohtojen valelu kissasta pahanmakuisella aineella 
pureskelun estämiseksi ovat esimerkkejä asiallisista rangaistuskeinoista (Little 2012). 
Käytösterapiassa tulee hyödyntää sitä, että eläimelle on helpompi oppia uusi sallittu 
tapa kuin lopettaa vanhan suoritus (Overall ym. 2005). 
Kouluttajan tulee aina toimia johdonmukaisesti ja kärsivällisesti. Jos opetettava asia on 
mahdollista toistaa päivittäin, lyhyinä jaksoina ja pitää menetelmät samoina, oppiminen 
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on todennäköisesti nopeampaa (Landsberg ym. 2003). Kaikki koiriin käytettävät koulu-
tusmenetelmät eivät sovellu kissoihin, sillä koirat ovat luonteeltaan usein miellyttämis-
haluisempia (Horwitz & Pike 2014). Onkin tärkeää löytää palkkio, joka on kissalle mie-
luinen (Landsberg ym. 2003). Huonoista koulutusmenetelmistä seuraa yleensä kissan 
luottamuksen menetys ihmiseen, hyvinvoinnin heikkeneminen ja ongelman pahenemi-
nen (Little 2012). Eläimen kouluttaminen positiivisten assosiaatioiden kautta onkin to-
dettu monen ongelman kohdalla tehokkaaksi ja eläinystävälliseksi menetelmäksi (Little 
2012). 
Käytöshäiriöiden parasta hoitoa on niiden ehkäiseminen. Ennakoinnin tulee lähteä eläi-
men hankinnasta. Mikäli ihmisellä ei ole aikaa ja motivaatiota eläimen hoitoon, ymmär-
rystä sitoutua eläimeen koko sen loppuelämäksi tai jos se ei ole taloudellisesti järkevää, 
lemmikkieläintä ei kannata ottaa. Mielikuvat kissan itsenäisyydestä ja helppohoitoisuu-
desta lemmikkinä voivat myöhemmin aiheuttaa ongelmia. Jos kissan hankintaan kuiten-
kin päädytään, tulee ensin valita itselle sopivin rotu. Siinä sekä oikean pennun valinnas-
sa ja kasvattamiseen liittyvissä asioissa neuvovat rodun kasvattajat (Landsberg ym. 
2003). 
Kasvattajilla on suurin vastuu huolehtia siitä, että pentu saa parhaan mahdollisen alun 
elämälleen. Uudessa kodissa omistajan tulee tarjota pennulle tai aikuiselle kissalle riit-
tävästi virikkeitä, sosiaalista kanssakäymistä sekä kissan muut perustarpeet (Landsberg 
ym. 2003). Strickler & Shull (2014) tekemän kyselytutkimuksen mukaan kissoilla, joi-
den omistajat leikkivät päivän aikana kissojensa kanssa vähintään viiden minuutin jak-
soissa, esiintyi vähemmän käytöshäiriöitä verrattuna kissoihin, joiden kanssa omistajat 
leikkivät hyvin lyhyissä (noin minuutin) jaksoissa. 
Aikuisen kissan käytöshäiriöiden ehkäiseminen ei aina ole yksinkertaista, sillä kissan 
mieltymyksiä elinympäristön suhteen voi olla vaikea ennakoida. Herkät yksilöt stres-
saavat pienistäkin ympäristönmuutoksista. Muutokset voivat kuitenkin olla sellaisia, 
että kissan huomioiminen niiden suhteen on mahdotonta. Tällöin kissa voi reagoida 
epätoivotusti esimerkiksi uuteen esineeseen, kotiin tai perheenjäseneen. Ongelmanrat-
kaisumenetelmät ilmenneiden käytöshäiriöiden suhteen ovatkin aina tilannekohtaisia, 
mutta ymmärtämällä kissan luonnollista käyttäytymistä ja tarpeita sekä noudattamalla 
sopivia koulutusmenetelmiä, voidaan käytöshäiriötä saada hillittyä tai päästä niistä ko-
konaan eroon (Seibert & Landsberg 2008). 
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Monet eläinlääkärit kokevat haasteita käytöshäiriöihin liittyvässä neuvonnassa. Green-
field ym. (2014) Yhdysvalloissa eläinlääkäreille teettämän kyselyn mukaan suurin osa 
ei tuntenut varmuutta keskustella käytöshäiriöistä omistajien kanssa. Vain joka neljän-
nes kertoi säännöllisesti tiedustelevansa käyttäytymiseen liittyvistä ongelmista (Green-
field ym. 2014). Eläinlääkäreiden velvollisuus käytöshäiriöiden hoidossa tulisi vähin-
tään olla niiden tunnistaminen, terveydellisten syiden poissulkeminen, omistajien valis-
taminen pentujen kasvatuksessa ja omistajan ohjaaminen käyttäytymiseen erikoistuneen 
asiantuntijan luokse. Käytöshäiriöt tulee aina ottaa asiaankuuluvalla vakavuudella nii-
den aiheuttamien hyvinvointiongelmien vuoksi. Puuttumalla niihin mahdollisimman 
aikaisessa vaiheessa voidaan ehkäistä lemmikkien tarpeettomia kodinvaihtoja, hylkää-
misiä ja lopetuksia (Horwitz & Pike 2014). 
6.3.5 Eliminaatio-ongelma ja merkkailu 
Eliminaatio-ongelmaksi kutsutaan sitä, kun kissa pissaa tai ulostaa hiekkalaatikon ulko-
puolelle. Tämä voi johtua kissan epätyypillisestä käyttäytymisestä: epäsiististä virtsaa-
misesta tai ulostamisesta tai kissan luonnollisesta käyttäytymisestä: merkkailusta. Eli-
minaatio-ongelman taustalla olevista sairauksista tulee kiinnittää huomioita muun mu-
assa akuuttiin tai krooniseen munuaisten vajaatoimintaan, ruoansulatuskanavan häiriöi-
hin, synnynnäisiin, neurologisiin, luuston ja lihasten sairauksiin sekä systeemisairauk-
siin (etenkin diabetekseen, kilpirauhasen liikatoimintaan) (Little 2012). FLUTD-oireista 
kärsivälle kissalle laatikon ulkopuolelle virtsaaminen on tavallinen oire. Nivelrikkoisel-
le kissalle voi olla kivuliasta astua hiekkalaatikon reunojen yli. Ripulia sairastava kissa 
ei taas välttämättä ehdi hiekkalaatikolle (Neilson 2004). Eliminaatio-ongelma on usein 
raportoitu yleisimmäksi kissojen käytöshäiriöksi. Sen osuus on eri käytöshäiriöitä kos-
kevissa selvityksissä vaihdellut muun muassa 40-75 prosentin välillä (Little 2012). 
Epäsiistin virtsaamisen tai ulostamisen ja merkkailun erottaminen toisistaan on tärkeää. 
Merkkaaminen on yleensä virtsaamista, mutta se voi joskus olla myös ulostamista. Virt-
salla merkkaavat kissat ovat useimmin uroksia (etenkin kastroimattomia), mutta sitä 
esiintyy myös naarailla, etenkin kiima-aikaan (Marder & Engel 2002). Joidenkin tutki-
musten mukaan kastroiduista tai steriloiduista kissoista noin 10 % uroksista ja 5 % naa-
raista ilmentää merkkailukäyttäytymistä (Mills 2011). Merkkailua on todettu esiintyvän 
enemmän, mikäli kissa pääsee ulkoilemaan (Strickler & Shull 2014) ja mitä enemmän 
laumassa on toisia kissoja (Neilson 2004). Merkkailussa kissa virtsaa pieniä määriä 
useisiin paikkoihin ja tyypillisesti vertikaalisille pinnoille (Seksel & Lindeman 1998). 
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Sen tarkoituksena on antaa signaaleja muille eläimille. Viestin taustalla voi olla esimer-
kiksi kilpailutilanne toisen kissan kanssa, halu kertoa seksuaalisesta aktiivisuudesta tai 
ilmoitus, että kissa haluaa jotakin (esimerkiksi päästä pihalle) (Neilson 2004). 
Kissa valitsee merkkailupaikan yleensä sosiaalisin perustein, kuten kulkureitin varrelle 
tai paikkaan, jossa on voimakas ihmisen tai toisen eläimen haju. Epäsiistissä virtaami-
sessa virtsaamispaikan alustalla on kissalle merkitystä (Neilson 2004) ja kissalla on ta-
pana raapia tai kaivaa alustaa ennen ja jälkeen ulostamisen ja virtsaamisen (Marder & 
Engel 2002). Merkkailukäyttäytymiselle puolestaan on tyypillistä, että kissa raapii vasta 
merkkauksen jälkeen, jos silloinkaan. Kun kissa virtsaa ilman viestimistarkoituksia, on 
virtsan määrä merkkailuun verrattuna suurempi ja sitä tapahtuu yhteen tai muutamaan 
paikkaan horisontaalisille pinnoille (Seksel & Lindeman 1998). 
Eliminaatio-ongelman hoidoksi, etenkin merkkailun kohdalla, suositellaan ensin kissan 
kastraatiota tai sterilaatiota. Muun tyyppiseen merkkailuun on tarjottava mahdollisuuk-
sia (esimerkiksi raapimispaikkoja) (Herron 2010). Hiekkalaatikon mallilla, hiekalla, sen 
siisteydellä ja sijoittelulla on usein suuri merkitys eliminaatio-ongelman ratkaisussa. 
Hiekkalaatikko voi olla liian likainen, jos omistaja ei ole korjannut jätöksiä riittävän 
usein. Laatikko voi olla kooltaan liian pieni tai malli voi olla väärä: osa kissoista pitää 
avonaisesta laatikosta, osa umpinaisesta. Hiekan suhteen kissoilla on myös eri mielty-
myksiä. Laatikon sijoittamisen suhteen paikka ei saa olla liian vilkas, eristetty tai liian 
lähellä nukkumis- tai ruokailupaikkaa (Neilson 2004). Useamman kissan talouksissa 
suosituksena on, että hiekkalaatikoita, tulisi olla yksi enemmän suhteessa kissojen lu-
kumäärään (Herron 2010). 
Varsinkin epäsiistin virtsaamisen ja ulostamisen yhteydessä tulee pyrkiä korostamaan 
kissan hiekkalaatikon hyviä puolia, tehdä muut paikat epämiellyttäviksi (esimerkiksi 
paha haju, epämiellyttävä pinta) ja huonontaa niiden saatavuutta.  Virtsan hajun poista-
minen hiekkalaatikon ulkopuolisista paikoista on tehtävä huolella, sillä niihin jäävä haju 
provosoi kissaa virtsaamaan samoihin kohtiin (Herron 2010). Synteettisten feromonien 
käytöstä voi olla hyötyä eliminaatio-ongelman hoidossa. Lääkkeitä voidaan joskus ko-
keilla merkkailun poistamiseen muiden keinojen tukena. Epäsiistiin virtaamiseen tai 
ulostamiseen lääkkeitä ei suositella, joitain poikkeustapauksia lukuun ottamatta (esi-
merkiksi pelko hiekkalaatikkoa kohtaan) (Neilson 2004). 
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6.3.6 Aggressiivinen ja pelokas käyttäytyminen 
Aggressiivinen ja pelokas käyttäytyminen ovat kissan ilmentämiä tunnetiloja. Kissoilla 
aggressiivisuus on toiseksi yleisin syy eläimestä luopumiseen, eliminaatio-ongelman 
jälkeen (Landsberg ym. 2003, Shore ym. 2008). Käytöshäiriöistä kärsivillä kissoilla 
(N=336) 47 prosentilla todettiin Amat ym. (2008) mukaan ongelmia aggressiivisuuden 
kanssa. Näistä 64 prosenttia kohdisti aggressiivisuutta toisia kissoja kohtaan, 34 pro-
senttia ihmisiä ja loput perheen koiria kohtaan (Amat ym. 2008). Pelokkuutta ja arkuut-
ta ei Shore ym. (2007) mukaan pidetä yhtä suurena ongelmana kissoilla kuin koirilla. 
Lukuisista eri sairauksista ja infektioista muun muassa toxoplasmoosi, hypertyreoosi, 
hepaattinen enkefalopatia, aivojen eri osien tulehdukselliset tilat, epilepsia, FeLV/FIV, 
FLUTD ja rabies voivat aiheuttaa aggressiivisuutta ja pelokkuutta (Little 2012). 
Pelkotilat ovat usein akuutteja ja ohimeneviä. Niiden taustalla voi olla traumaattinen 
tapahtuma, jolloin kissa yhdistää aiemmin koetun kivun tai epämiellyttävän tilanteen 
nykyhetken stimulukseen. Kissa ilmentää pelkoaan eleillä, asennoilla, äänillä, hajuilla, 
pakenemalla, jähmettymällä tai taistelemalla (Landsberg ym. 2003). Ahdistuneisuudesta 
puhutaan usein silloin, kun kissan pelokkuus on kroonisempaa ja kohteena on todellinen 
tai kuvitteellinen uhka. Kissoilla, jotka ovat olleet pitempään ahdistuneita, esiintyy 
useimmin paniikkikohtauksia. Niissä kissa ilmentää äkillisesti ja voimakkaasti pelkoa, 
mutta sen kohde on usein irrationaalinen (Little 2012). 
Useat tekijät kissassa ja ympäristössä voivat johtaa ahdistuneisuuteen. Ahdistuneisuu-
della on useita erilaisia ilmenemismuotoja. Se voi johtaa esimerkiksi eroahdistukseen, 
fobioihin, picaan (epätavallisten asioiden syömiseen) ja pakko-oireisiin. Fobioilla tar-
koitetaan johonkin kohteeseen tai tilanteeseen ilmennettävää suhteetonta pelkoa. Fobi-
oista kärsiville kissoille on tavallista, että ne eivät totu ärsykkeeseen pitkänkään totut-
tamisjakson jälkeen. Tyypilliset fobiat eläimillä kohdistuvat erilaisiin ääniin tai paik-
koihin (Little 2012). 
Aggressiivisuus voi johtua pelosta tai ne voivat olla toisistaan riippumattomia. Se voi 
olla seurausta monista eri asioista, olla passiivisempaa ja peitettyä tai aktiivista ja näky-
vää, jolloin sitä ilmennetään asennoilla, äänillä ja eleillä. Aggressiivisuuden muodoille 
on eri luokittelutapoja. Ne voidaan esimerkiksi luokitella aggressiivisuuden kohteen tai 
oletetun toiminnan perusteella (Little 2012). Aggressiivinen käyttäytyminen on eläimen 
luonnollinen keino viestiä toisille yksilöille, että sosiaalinen kanssakäyminen tai muu 
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tapahtuma on sen mielestä epämiellyttävää. Kissat eivät halua tapella toisten yksilöiden 
kanssa, kuin vasta äärimmäisissä tilanteissa ja silloin, kun lievemmät viestimiskeinot 
eivät riitä (Shore ym. 2008). Aggressiivisuus voi myös olla keino ilmaista pelkoa ja 
ahdistusta. Pelkoaggressiivisuudessa kissalle ei usein ole jäänyt tilaa paeta ärsykettä. 
Aggressiivisuuden voimakkuus riippuu kissan pelon määrästä. Omistajan suorittama 
kissan rankaiseminen ja huono sosiaalistaminen ovat tavallisia pelkoaggressiivisuuteen 
johtavia syitä (Landsberg ym. 2003). 
Omistajat voivat kokea kissan ilmentämän käytöksen liiallisena aggressiivisuutena, 
vaikka kyseessä olisi kissalle normaali toimintatapa (Little 2012). Aggressiivisuus voi 
kohdistua ihmisiin tai muihin eläimiin, jolloin taustalla on usein sosiaalista välien selvit-
telyä tai reviiriä koskevat tekijät (Landsberg ym. 2003). Emo, jolla on pentuja voi käyt-
täytyä aggressiivisesti puolustaessaan niitä. Joidenkin kissojen, etenkin nuorena vieroi-
tettujen, leikkimis- ja saalistuskäyttäytyminen ihmistä kohtaan voi tuntua liian rajulta. 
Saalistuskäyttäytyminen on epänormaalia, mikäli kissa kohdistaa sen muualle kuin saa-
liina pitämäänsä kohteeseen. Tällöin kissa hyökkää usein varoittamatta ihmisen tai toi-
sen eläimen kimppuun. Tämä käyttäytymismalli voi olla vaikea erottaa normaalista saa-
listusvietistä (Little 2012). 
Aggressiivisuus voi myös olla epäsuoraa. Tällöin kissa on kokenut ärsykkeen, jota vas-
taan se ei ole voinut osoittaa haluamaansa käytöstä ja kohdistaa sen toisaalle (esimer-
kiksi kissa näkee ikkunasta toisen kissan, mutta ei pääse sen luokse puolustamaan revii-
riään, joten purkaa käytöstään väärään aikaan paikalle saapuneeseen toiseen eläimeen 
tai ihmiseen) (Amat ym. 2008). Tällainen aggressiivisuus on vaarallista sen arvaamat-
tomuuden vuoksi. Aggressiivisuuskohtauksen aikana kissa voi käyttäytyä estottomasti 
ja hallitsemattomasti. Jännittyneisyys säilyy kissalla pitkään kohtauksen päätyttyä (Litt-
le 2012). Amat ym. (2008) mukaan yleisimmät syyt epäsuoraan aggressiivisuuteen ovat 
kovat äänet tai toiset kissat. Idiopaattinen aggressiivisuus on harvinaista. Siinä kissa 
kohdistaa varoittamatta, ilman provosointia ja äkillisesti aggressiivisuutta kohteeseen 
(Little 2012). 
Kissan luonteella on myös vaikutusta aggressiivisuuden ja pelon osoituksessa. Toiset 
yksilöt ovat herkempiä ärsykkeille, kun toisille vaaditaan suurempi stimulus voimak-
kaan tunnetilan ilmentämiseen (Amat ym. 2008). Aktiivisemmat ja itsevarmat kissat 
voivat joskus kontrolloida omistajaa oppimalla, että tietyllä toimintamallilla saa tahton-
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sa läpi. Omistajan johdonmukaisuus ja määrätietoisuus toiminnassa kissaa kohtaan on-
kin tärkeää hyvän suhteen saavuttamiseksi ja ylläpitämiseksi. Ristiriitaiset viestit voivat 
aiheuttaa kissalle negatiivisia assosiaatioita. Tärkeää on, että kissaa ei saa ehdollistaa 
siihen, että se saa aggressiivisella käytöksellä haluamansa (Landsberg ym. 2003). 
Aggressiivinen kissa voi olla vaaraksi ihmisille ja muille eläimille, joten siihen puuttu-
minen on tärkeää. Niin aggressiivisuuden, kuin muidenkin käytöshäiriöiden hoidossa, 
tulee aina pyrkiä puuttumaan sen laukaiseviin tekijöihin, ei oireisiin tai niiden lievittä-
miseen (Landsberg ym. 2003). Lisäksi pitää aina pyrkiä ehkäisemään ongelmien syntyä 
pennun totuttamisella ympäristön ärsykkeisiin (Amat ym. 2008). Esimerkkinä pelkkien 
oireiden lieventämisestä on esimerkiksi Yhdysvalloissa sallittu kissan kynsien ampu-
tointi (Landsberg ym. 2003). Suomessa se ei ole sallittua muutoin, kuin terveydellisistä 
syistä (Lemmikkieläinten suojelua koskeva eurooppalainen yleissopimus 49/1992). 
6.3.7 Pakko-oireet 
Pakko-oireet tai stereotypiat ilmenevät useimmin tietylle toiminnalle epätavallisesta 
ärsykkeestä. Käyttäytyminen on tyypillisesti pitkitettyä, toistettua tai voimakkuudeltaan 
liioiteltua, eikä sille ole luonnonmukaista selitystä (Luescher 2004). Myös ei-toistettavia 
oireita, kuten jähmettymistä tai pakonomaista tuijotusta voi ilmetä. Eläin voi suorittaa 
pakko-oiretta saadakseen tyydytettyä sillä puuttuvaa stimulusta, vetäytyäkseen negatii-
visesta ärsykkeestä tai saadakseen positiivisen ärsykkeen joltain toiselta (esimerkiksi 
omistajalta huomiota) (Landsberg ym. 2003). Joskus omistajat eivät huomaa epänor-
maalia käyttäytymistä, ennen kuin sillä on kissalle tai omistajalle negatiivisia vaikutuk-
sia tai se häiritsee kissan normaalia elämää (Tynes & Sinn 2014). Pakko-oireille on tyy-
pillistä samankaltainen patofysiologia: muuttuneet serotoniini-, dopamiini- tai beta-
endorfiini-pitoisuudet (Landsberg ym. 2003). 
Pakko-oireet voidaan luokitella liikkeisiin liittyviin toimintoihin (lokomotorisiin), itseen 
kohdistuvaan toimintaan (joka voi olla vahingollista), oraalisiin tai hallusinaatioihin 
liittyviin toimintoihin. Näiden ryhmien toiminnot menevät kuitenkin osin päällekkäin 
(Tynes & Sinn 2014). Liikkeisiin liittyviin pakko-oireisiin voidaan laskea, jos kissa 
kiertää kehää, on levoton, värisee tai jähmettyy paikalleen. Itsensä pakonomainen nuo-
leminen voi johtaa ihon karvattomiin alueisiin ja ihotulehduksiin (psykogeeninen ihotu-
lehdus). Joskus kissa voi nuolla tai pureskella esineitä. Pureskelu kohdistuu toisinaan 
myös omiin raajoihin (Luescher 2004). 
66 
 
On myös raportoitu, että kissa voi syödä tai imeskellä toistuvasti epänormaaleja asioita 
(esimerkiksi kangasta, villaa). Normaalin ruoan syöminen tai veden juominen voi olla 
määrältään liioitellun suurta. Hallusinaatio käyttäytymisestä puhutaan, kun kissat väiste-
levät, säikähtävät tai jahtaavat kuvitteellisia asioita. Muita pakonomaisesti suoritettavia 
toimintoja voi olla kohteen taukoamaton tuijottaminen tai ääntely (Luescher 2004).  
Overall & Dunham (2002) tutkimuksessa 69,6 prosentilla pakko-oireita ilmentävistä 
kissoista (N=23) oli itsensä liiallista puhdistamista tai itseen kohdistuvaa vahingollista 
toimintaa. Sairastuneiden kissojen keski-ikä oli alhainen: noin yhden-kahden vuoden 
iässä (Overall & Dunham 2002). 
Pakko-oireiden taustalla on usein ympäristön tekijöitä, jotka ovat johtaneet konfliktei-
hin, ahdistuneisuuteen ja stressiin (Luescher 2004). Niiden synty voi johtua siitä, että 
mahdollisuudet toteuttaa lajinmukaista käyttäytymistä ovat rajalliset, joten eläin voi 
purkaa stressiään tietyn toiminnon pakonomaisena toistona. Niitä ei tyypillisesti esiinny 
eläimillä luonnossa (Tynes & Sinn 2014). Pakko-oireille on tyypillistä, että kynnys suo-
rittaa toimintoa madaltuu ärsykkeiden määrän kasvaessa ja lopulta sitä suoritetaan ilman 
alkuperäistä ärsykettä. Jotkin pakko-oireet voivat olla muilta eläimiltä opittuja tai perin-
nöllisiä. Villan imeskely näyttää olevan jossain määrin perinnöllistä siamilaisilla ja 
burmalaisilla kissoilla. Itsensä liiallista puhdistamista on puolestaan raportoitu benga-
leilla (Luescher 2004). 
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